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От автора 


Предлагаемая книга является введением 
в нейропсихологию — новую отрасль пси- 
хологии и медицины, сложившуюся за 
последние тридцать лет при ближайшем 
участии автора и его сотрудников. 
Задача нейропсихологии — это изучение 
мозговых основ психической деятельно- 
сти человека с привлечением новых, пси- 
хологических методов для топической 
диагностики локальных поражений моз- 
га. Именно это позволяет думать, что 
данная книга окажется полезной как 
психологам, так и медикам, и в первую 
очередь невропатологам, нейрохирургам 
и психиатрам. 

Нейропсихология — молодая наука; ес- 
тественно, что ее различные разделы 
разработаны неодинаково. Этим объзяс- 
няется тот факт, что в книге отсутствует 
ряд разделов, по которым у автора не- 
достаточно собственного материала и 
которые он предпочел оставить за пре- 
делами обсуждения. К ним относятся 
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разделы, посвященные роли глубоки, 
(в частности гипоталамических ц тол. 
мических) структур в протекании психи. 
ческих процессов, мозговым механиз. 
мам сна и бодрствования, мозговым ог. 
новам эмоциональной жизни, а также 
значению  субдоминантного (правого) 
полушария для психической деятельно- 
сти человека. 

Все эти проблемы в настоящее время 
интенсивно разрабатываются, и автор 
не оставляет надежды вернуться к ним 
в последующих изданиях этой книги. 
Как и при подготовке предшествующих 
книг, большую помощь автору оказал 
коллектив Института — нейрохирургии 
им. Н. Н. Бурденко Академии медицин- 
ских наук СССР и сотрудники руково- 
димой автором кафедры нейро- и пато- 
психологии факультета психологии Мос- 
ковского университета. Всем им — #1 
особенно многолетнему сотруднику д0к- 
тору психологических наук Е. Д. Хом- 
ской, давшей ряд ценных советов и взяв- 


шей на себя труд отредактировать ру- 
копись этой книги, — автор приносит 
искреннюю благодарность. 


А.Р. Лурия 


Часть первая 


ФУННЦИОНАЛЬНАЯ 
ОРГАНИЗАЦИЯ 
МОЗГА 
И ПСИХИЧЕСКАЯ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ 
(основные принципы) 


Введение 


Мозг как орган психической деятельности в настоящее время 
стал средоточием научных интересов ряда дисциплин. 

Как построен мозг человека, этот совершенный прибор, 
позволяющий осуществлять сложнейшие формы отражения 
действительности, и какова его функциональная организа- 
ция? Какие аппараты мозга обеспечивают возникновение 
специфических потребностей и намерений, отличающих чело- 
века от животного? Как организованы нервные процессы, 
связанные с получением, переработкой и хранением инфор- 
мации, поступающей из внешнего мира? Чем обеспечиваются 
программирование, регуляция и контроль наиболее сложных 
форм сознательной деятельности, направленной на достиже- 
ние целей, осуществление намерений и реализацию планов? 

Еще несколько десятилетий назад эти вопросы не стояли 
сколько-нибудь остро. Наука вполне удовлетворялась упо- 
доблением мозга реагирующим приборам, ограничиваясь в 
его познании элементарными схемами, объединявшими сти- 
мулы, приходящие из внешнего мира, и обусловленные 
прошлыми воздействиями, ответы на эти стимулы. 

К настоящему времени положение коренным образом 
изменилось. Стало совершенно ясно, что поведение человека 
носит активный характер, что оно определяется не только 
прошлыми воздействиями, но и планами и намерениями; 
не только создает соответствующие модели будущего, но и 
подчиняет им поведение. Стало вместе с тем очевидно, что 
замыслы и намерения человека, схемы будущего и реализу- 
ющие их программы не должны оставаться вне сферы науч- 
ного знания и что лежащие в их основе механизмы могут 
и должны стать предметом такого же детерминистического 


анализа и научного объяснения, как и все другие явления 
и связи объективного мира. 


нию механизмов влияния будущего на 


е вызвала к жизни ряд важнейших физио- 
реальное поведение в например концепции «опережающего 
логических о хина или «двигательной задачи и ее 
пы В едь что явилось признаком ко- 
реализации» Н. А. Бер Е физиологической науке, основной 
ренной смены интересов создание «физиологии актив- 
задачей которой стало теперь 
аа изменился и основной теоретический смысл 
науки о мозге. Если ранее теория мозга основывалась на 
механических представлениях (моделях) и допускала воз- 
можность объяснения работы мозга исходя из принципов 
построения телефонной станции или пульта управления, то 
в настоящее время мозг человека рассматривается как слож- 
нейшая и своеобразно построенная функциональная систе- 
ма, работающая по специфическим принципам, знание 
которых может помочь исследователям в построении новых 
математических и реально действующих схем, позволяющих 
приблизиться к созданию механических аналогов этого совер- 

шенного органа. р 

Вот почему изучение внутренних закономерностей рабо- 
ты мозга — как бы трудно ни было их познание — привело 
к возникновению совершенно новых научных дисциплин. 
Одна из них — бионика — непосредственно предполагает изу- 
чение мозга как источника познания новых принципов, кото- 
рые оказали бы влияние на творческое развитие математики 
и техники. 

Изучение законов работы мозга как органа психической 
сятельности — сложнейшая задача. Поэтому совершенно 
естественно, что она не может быть решена умозрительным 
конструированием, которое может лишь скомпрометировать 
эту важную отрасль науки и, создав видимость решения 
<ложнейших проблем, фактически стать препятствием для ее 
прогресса. Именно поэтому ряд книг, посвященных пробле- 
мам моделей мозга или мозгу как вычислительному устрой- 
ству, не помогает, а, скорее, препятствует продвижению 
подлинно научных знаний О мозге как органе психики. 


Тенденция к изуче 


емы, а на реальные факты, 
реальные достижения, на результаты кропотливых наблюде- 
нии, относящихся к разным областям науки: морфологии 
и физиологии, психологии и неврологии 

Естественно, что прогресс этот требует времени и что 
проникновение в неизвестное — длительный процесс, каждый 
Т свой вклад в окончательное 
решение поставленных задач. 2 

Около четверти века назад появилась известная книга 
Грея Уолтера «Живой МОЗГ», в которой была сделана попыт- 
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ка привлечь данные электрофизиологии для объяснения ин- 
тимных механизмов работы человеческого мозга и высказа- 
ны гипотезы (частично подтвердившиеся, частично остав- 
шиеся предположениями автора) об основных формах жизни 
мозга и принципах его функционирования. 

Через несколько лет после этого появилась монография 
выдающегося анатома и физиолога Г. Мэгуна «Бодрствую- 
щий мозг», представлявшая собой попытку рассмотрения 
мозга на основании новейших анатомических и нейрофизио- 
логических данных, как системы, способной к самостоятель- 
ному обеспечению бодрствующего, активного состояния, 
являющегося условием всякого поведения живого существа. 

Значение книги Мэгуна, обобщающей достижения целой 
группы блестящих исследователей — Моруцци, Джаспера, 
Пенфилда и других, нельзя переоценить. С ее появлением 
мозг человека и животных перестал расцениваться как пас-. 
сивно реагирующий аппарат и был сделан первый шаг 
в познании его как саморегулирующейся системы. 

Однако, описав механизмы бодрствования, Мэгун не 
сделал анализа основных форм конкретной психической 
деятельности человека. Механизмы познавательной деятель- 
ности (восприятия и мышления), речи и общения, формиро- 
вания планов и программ поведения, регуляции и контроля — 
весь этот круг проблем остался за рамками книги. Факты, 
которые позволили бы подойти к решению этих вопросов и 
создать основы учения о мозге как органе конкретной пси- 
хической деятельности, постепенно накапливались различ- 
ными областями науки. 

Подход к анализу этих фактов наметился благодаря 
успехам современной научной психологии, описавшей строе- 
ние человеческой деятельности и вплотную подошедшей 
к анализу функциональной структуры восприятия и памяти, 
мышления и речи, движения и действия и процессов их 
формирования в онтогенезе. 

Большое число фактов накопилось в современной 
неврологической и нейрохирургической клинике, где было 
детально изучено то, как нарушаются сложнейшие формы 
поведения при локальных поражениях мозга. 

Решение этих вопросов существенно приблизилось. 
созданием новой отрасли науки — нейропсихологии, которая 
впервые сделала целью научного исследования изучение 
роли отдельных систем головного мозга в осуществлении‘ 
психической деятельности. 

Все это сделало возможным (и необходимым) подго- 
товку настоящей книги, в которой автор попытался обобщить 
современные представления о мозговых основах сложной 
психической деятельности человека и рассказать о том, какие 
системы головного мозга принимают участие в построения 


восприятия и действия, речи и мышления, движения и целе- 
направленной сознательной деятельности. 

В основе книги лежат материалы, собранные автором 
в течение длительной (свыше 40 лет) работы по психологи- 
ческому изучению больных с локальными поражениями 
мозга. Большая часть этой книги посвящена, таким образом, 
анализу изменений, наблюдаемых в поведении таких боль- 
НЫХ. 

Нейропсихология стала за последние десятилетия важ- 
ной практической областью медицины, позволившей при- 
влечь новые приемы с целью ранней и возможно более 
точной топической диагностики Локальных поражений мозга 
и к научно обоснованному восстановлению функций. 

Одновременно она явилась мощным импульсом к пере- 
смотру основных представлений о внутреннем строении 
психологических процессов, важнейшим средством создания 
теории мозговых основ психической деятельности человека. 

Обобщение данных, соответствующих современному эта- 


пу становления нейропсихологии, представляет собой основ- 
ную задачу этой книги. 


Глава | 


ТРИ ИСТОЧНИКА ЗНАНИЙ 
О ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ МОЗГА 


Наши знания о функциональной организации мозга животных и 
человека являются результатом использования трех следующих 
методических процедур: во-первых, сравнительно-анатомических 
наблюдений, во-вторых, физиологического метода раздражения 
отдельных участков мозга, в-третьих, метода разрушения ограни- 
ченных участков мозга, а при исследовании функциональной орга- 
низации мозга человека — клинических наблюдений над измене- 
нием поведения больных с локальными поражениями мозга. 
Остановимся на каждом из этих источников в отдельности. 


СРАВНИТЕЛЬНО-АНАТОМИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 


Изучение строения нервной системы — основного аппарата 
связи животного с внешним миром и регуляции его поведения — 
дает неоценимый материал для анализа того, что является суб- 
стратом психической деятельности на отдельных этапах психиче- 
ского развития, как осуществлялась регуляция поведения на 
последовательных этапах эволюции и что отличает нервную си- 
стему животных, живущих в различных условиях внешней среды 
и характеризующихся различными формами поведения. 

Тесная связь строения нервного аппарата с уровнем органи- 
зации поведения и экологическими особенностями животного 
позволяет широко использовать сравнительно-анатомический ана- 
лиз для исследования способов жизни, особенностей поведения и 
основных принципов организации деятельности животных. 

Рассмотрим в самом кратком виде наиболее существенное 
в том, что может дать сравнительно-анатомический метод для’ 
решения вопроса о мозге как органе психики. 
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(а) Основные принципы эволюции и строения мозга 
как органа психики 
| ние нервной системы на последовательных 


Рассматривая строе 
этапах эволюции животного мира, можно выделить основные 


принципы этой эволюции. ›, 

Основной и наиболее общий принцип заключается В том, что 
на различных этапах эволюции отношения организма животного 
с0 средой и его поведение регулировались различными аппарата- 
ми нервной системы, и, следовательно, мМ03е целовека является 
продуктом длительного исторического развития. 

Хорошо известно, что на наиболее элементарных уровнях 
развития животного мира (например у гидроидных полипов) 
прием сигналов и организация движений осуществляются диффуз- 
ной, или сетевидной, нервной системой; на этом этапе эволюции 
единый центр, перерабатывающий информацию и регулирующий 
поведение животного, отсутствует и поток возбуждения опреде- 
ляется теми временными доминирующими очагами, которые со- 
здаются в том или ином участке нервного аппарата животного. 
Именно поэтому здесь можно говорить о временно доминирующих 
участках или органах, соответствующих этим временно наиболее 
возбудимым сегментам организма (Бете, 1931 и др.). В про- 
и с сетевидная система (сохранившаяся 
Ве чи. ведущее место новым образова- 

ного мозга животного концентри- 


ассоциативные нейроны раздражения, промежуточные, 


- - и нейро 
Передний ганглий насекомых | пы двигательными функциями. 


ным органом реализации врож 
которое может п 
Не Мена& Ускаться в ход элементарны 

иметь удивительную рными стимулами и тем 


по й 
механизмы, получившие ну своей сложности программу. Эти 
115115), были хорошо изучен 


денны 
однако, обеспечить п х программ поведения, не могут, 
риспо д , у 
ям среды. В таких случаях 


Рис. 1. Прогрессивная эволю- Рис. 2. Развитие объема больших 


ция соотношения аппаратов полушарий головного мозга на по- 
переднего мозга: а — мозг ля- следовательных этапах эволюцион- 
гушки; б — мозг пресмыкаю- ной лестницы. Внизу — мозг аку- 
щихся; в — мозг млекопитаю- лы; выше — мозг ящерицы; за- 
щих; | — передний мозг; 2 — тем — мозг кролика и, наконец, 
промежуточный мозг; 3 — сред- вверху — мозг человека. (ТГ — обо- 
ний мозг; 4 — мозжечок; 5 — нятельные доли; П — большие по- 
продолговатый мозг; 6 — глаз лушария; ПТ — промежуточный 

(по Монакову) мозг; ГУ — средний мозг; У—моз- 


жечок; УТ — продолговатый мозг) 


ным либо благодаря избыточному производству индивидуальных 
особей, из которых выживают лишь очень немногие, либо благо- 
даря выработке индивидуально-изменчивого поведения. 

По второй линии идет развитие позвоночных. Если у низших 
позвоночных еще остается старый принцип сохранения индивида 
и вида, который хорош для существования в условиях однородной 
водной среды, то при переходе к наземному существованию появ- 
ляется необходимость в нервных аппаратах, которые в отличие от 
переднего ганглия обеспечивали бы максимальную индивидуаль- 
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ную изменчивость поведения, соответствующую большой изменчу. 
й ЖИЗН ь 
р У олоическвы задачам отвечает головной мозг. Н, 
анних этапах эволюции позвоночных (например у рыб и земно. 
ы ет лишь относительно небольшую изменчуи. 
водных) он допуска Е 
зость поведения. Преобладающие формы повед реализуются 
здесь аппаратами элементарного «обонятельного» и среднего моз. 
га (у рыб они являются единственными и о ведущими 
нервными образованиями). С дальнейшим развитием к ним при. 
соединяются нервные аппараты, позволяющие животному осуще. 
ствить более сложные формы анализа и приспособления к усло- 
виям среды; у птиц ведущее место занимают уже аппараты 
межуточного мозга (зрительный бугор, подкорковые двигательные 
узлы), которые образуют таламо-стриальную систему, обеспечи- 
вающую более высокий уровень поведения, названныи Н. А. Берн- 
штейном (1947) «уровнем синэргий». 

У млекопитающих аппараты таламо-стриальной системы ус- 
тупают ведущее место более сложным нервным аппаратам коры 
головного мозга, лежащим в основе огромного разнообразия форм 
индивидуально-изменчивого поведения. 

Корковые аппараты в полной мере способны получать и ана- 
лизировать информацию, поступающую из внешней среды, пере 
рабатывать ее, формировать новые связи и хранить их следы. Они 
в состоянии заменять врожденные программы поведения слож- 
ными индивидуально-изменчивыми, обеспечивая не только выра- 
ботку условных рефлексов, но и формирование значительно более 
сложных программ индивидуального поведения. 

По мере эволюции высших позвоночных значение этих аппа- 
ратов все более возрастает, и на этапе человека, когда к естест- 
венным условиям среды прибавляются условия общественно-исто- 
рические и когда возникает язык — уникальная для человека СИ- 
стема кодов, эти аппараты достигают такого уровня развития, что 
оказываются в состоянии обеспечить формы поведения, по степе- 
ни сложности не имеющие равных в животном мире. 

Исследователи неоднократно пытались продемонстрировать 
прогрессивное развитие мозга на последовательных ступенях 
эволюции, принимая за показатель этого развития изменение 0Т- 


ношения веса мозга к весу тела. Пожалуй, наиболее отчетливо 
это увеличение описывается индексом Хауга (1958) 


Е 
р-0,56 ° 
где Е — вес мозга, р— вес тела, а 0,56 — эмпирически найденный 
индекс; другими используется индекс Я. Я. Рогинского: 
Е? 
р 


К = 
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(обозначения те же). В таблице | приводятся полученные с по- 
мощью этих индексов данные, показывающие, как изменялся мозг 
на отдельных ступенях эволюции. 


Таблица 1 


Увеличение относительного веса мозга на последовательных 
этапах филогенеза 


Индекс по Хаугу Индекс по Я. Я. Рогинскому 


Морская свинка 0,06 Полуобезьяны 0,13—1,37 

Кролик 0,10 Низшие обезьяны 0,56—2,22 

Макака 0,43 Человекообразные 

Шимпанзе 0,52 обезьяны 2,03—7,35 

Человек 1,0 Дельфин 6, 72 
Слон 9,62 
Человек 32,0 


Уже эти цифры показывают, насколько большое место зани- 
мает мозг человека в системе его тела, а следовательно, и в орга- 
низации его поведения. 

Постепенное возрастание роли больших полушарий и коры 
мозга на последовательных этапах филогенеза видно уже как из 
приведенного выше рис. |, так и из рис. 2. Оно отчетливо под- 
тверждается данными, представленными в таблице 2, составлен- 


Таблица 2 


Отношение количества нейронов к одному нервному волокну 
в отдельных образованиях мозга на последовательных 
ступенях эволюции (в проц.) 


Кора Подкорковые образования 
и. зрительная слуховая зрительные слуховые 
Крыса 10 280 60 60 
Макака 145 300 145 20 
Человек 500 900 500 150 


ной в Московском институте мозга. Цифры показывают, что если 
на каждое волокно зрительного нерва у крысы приходится лишь 
10 нервных клеток коры, то у макаки их число увеличивается до 
145, а у человека — до 500; аналогичное увеличение числа неиро- 
нов коры, приходящихся на одно нервное волокно, отмечается и 
в слуховой сфере (у обезьяны — преимущественно зрительного 
животного — увеличение не столь заметно); тот же принцип со- 
храняется и в отношении соответствующих отделов подкорки 
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Мы видим, таким образом, что в процессе эволюции удельный 
вес коры —по сравнению с нижележащими подкорковыми обра. 
зованиями — непрерывно возрастает. 

Естественно, что большие полушария головного мозга и его 
кора становятся у человека важнейшим аппаратом регуляции 
поведения. Существенным является тот факт, что это огромное 


увеличение объема и веса мозга связано не с ростом наиболее 
древних, стволовых отделов мозга, 


а в первую очередь с развитием 


тьмы больших полушарий и их наиболее 
ВВ По есхортек существенной части—коры (рис. 3). 
ШИ хелилочко Было бы неправильным думать, 


ный мозг что все области коры человеческого 
мозга развиваются в процессе эво- 
люции. равномерно. Внимательный 
анализ показал, что развитие боль- 
ших полушарий связано прежде 
всего с ростом новых областей ко- 
ры, которые у низших млекопитаю- 
щих едва намечены, а у человека 
составляют основную часть коры 
Собака (см. табл. 3); древние области ко- 
ры — палеокортекс (включающий 
образования коры, еще не отделен- 


крыса 


Рис. 3. Соотношение древ- 
них и новых образова- 


ний мозга на последова- ные от подкорковых образований), 
а ыы архикортекс (образования двуслой- 
ной древней коры, входящей в сис- 


тему «обонятельного мозга») и ме- 
жуточная кора (образования, носящие переходный характер меж- 
ду только что упомянутыми), напротив, у человека составляют 
лишь незначительную часть коры, в то время как у низших мле- 
копитающих они доминируют. 


Таблица 3 


Относительное изменение различн 
ых 
мозга на последовательных ие ее 
(по И. Н. Филимонову, 1949) (в проц.) 


Вид Неокортекс Палеокортекс Архнкортекс А: 
Еж 32,4 
еж , 29,8 20,2 17,6 
Кролик 56,0 14,0 23'8 6,2 
обезьяна 85,3 
Шимпанзе 93,8 13 че о 
Человек 95,9 0’6 а" о 


Рис. 4. Изменение в соотношении первичных, вторичных и тре- 
тичных зон коры на последовательных этапах эволюции: а— мозг 
ежа; б — мозг крысы; в — мозг собаки; г — мозг низшей обезья- 
ны; др— мозг высшей обезьяны; е — мозг человека. Крупными 
точками обозначены первичные (центральные) поля ядерных зон. 
Точками средней величины — вторичные (периферические) поля 
ядерных зон. Мелкими точками — третичные поля (зоны пере- 
крытия) (по Г. И. Полякову) 


С переходом от высших млекопитающих (обезьян) к человеку 
эволюция мозга связана преимущественно с увеличением площади 
наиболее сложных (третичных) зон коры; площадь более элемен- 
тарных отделов коры (первичных и вторичных) практически не 
увеличивается (а иногда даже становится меньше) (рис. 4). 

В таблице 4 мы приводим данные советских исследователей, 
объединенные Московским институтом мозга. 

Эти данные убедительно показывают принципиальные изме- 
нения в соотношении отдельных зон мозговой коры при переходе- 


ри 


Таблица 4 


} поверхностей отдельных зон коры К величине 
О олитающих и человека (ло С. М. Блинкову, 
—- 1955; И д. Станкевич, 1955; И. Н. Филимонову, 1949; 

’ 'Е. П. Кононовой, 1962; и др.) (в проц.) 


Область 
коры 


Затылочная| Височная Нижнете- Лобная 


Ь- 
Лимби ческая РЕ: менная 


Вид 
ее и Е оо —=—=——=. 
Мартышка 4,2 8,3 17,0 17,0 0,4 12,4* 
Шимпанзе и 
3,1 7,6 91,5 18,6 2,6 14,5 
в” 2,1 8,4 12,0 23,0 Рай 24,4 


* Данные о размерах лобных долей вычислены применительно к макаке. 


от низших обезьян к высшим, а затем к человеку. Они позволяют 
видеть, что относительный размер более просто организованной 
лимбической области снижается с переходом к человеку; относи- 
тельный размер прецентральной (двигательной) коры остается 
без изменений; размер первичной (проекционной) затылочной 
коры у человека даже уменьшается по сравнению с обезьяной, 
в жизни которой зрительное восприятие играет особенно большую 
роль. Напротив, размеры височной области у человека значитель- 
но увеличиваются, а размеры третичных полей коры — нижнете- 
менной и лобной областей — возрастают в несколько раз. 

Мы видим, таким образом, какое огромное место в коре мозга 
человека отводится аппаратам, связанным с приемом переработ- 
кой (кодированием) и синтезом информации, получаемой от раз- 
о о и аппаратам, принимающим участие в вы- 

< анении с й 
психической и и 


| На детальном анализе роли этих аппаратов в структуре псн- 
р п человека мы остановимся ниже 
ь о о глубоко неправильным думать, что если 
овного мозга приобретае 
т ведущую роль, то 
все нервные образования, которые на более а эволю- 


и 
ме обеспечивающими органи“ 
о ершенно отстра 
Важнейший принцип работы раняются от работы. 


мозга заключается . 
в ТОМ, ЧТ 
р о аппараты сохраняются в нем, но сохраняются, 
аться выражением Гегеля, в снятом виде, иначе го- 
воря, сохраняются, уступая вед .. 
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Рис. 5. Соотношение различных функциональных уровней нервной 
системы: м — кора мозжечка; 3.6. — зрительный бугор; дск — ком- 
плекс филогенетически более старых формаций коры; п — филогене- 
тически более старая часть подкорковых узлов больших полушарий; 
с — филогенетически более новая часть подкорковых узлов больших 
полушарий; кл — наиболее поздно появляющиеся в эволюции позво- 
ночных формации полноразвитой новой коры больших полушарий; 
пи — пирамидный путь для проведения к рефлекторным центрам ко- 
ординационного механизма формируемых в коре импульсов произ- 
вольных движений; эпи — экстрапирамидный путь для проведения 
влияния коры больших полушарий на кору мозжечка. Низшие реф- 
лекторные центры спинного мозга и стволовой части головного моз- 
га представлены черными кругами и треугольниками. 1 — соответст- 
вует координационному механизму; ПП — анализаторно-координацион- 
ному механизму; ПГи ПУ — двум последовательным ступеням про- 
грессивного усложнения высших (надосевых) мозговых концов си- 
стем анализаторов. (Несколько видоизмененная схема Н. А. Берн- 
штейна) 


функцию получения, переработки и хранения информации, так и 
функции создания новых программ поведения и регуляции и кон- 
троля сознательной деятельности высшим аппаратам коры голов- 
ного мозга (рис. 5). 

Забывать это положение и рассматривать аппараты коры 
головного мозга в отрыве от лежащих ниже образований озна- 
чало бы допускать грубейшую ошибку. Мы хорошо знаем сейчас, 
что разные по сложности формы поведения даже у человека могут 
осуществляться с помощью различных уровней нервной системы. 

Каждый физиолог и невролог хорошо знает, что такие про- 
стейшие элементы поведения, как сегментарные рефлексы (напрн- 
мер коленный рефлекс, элементарные защитные рефлексы), осу- 
ществляются лишь механизмами спинного мозга, и у больного, 
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ью отделило аппараты спинного мозг, 


полност 
у которого ранение эти рефлексы могут сохраняться или 


вней 
| лее высоких уро 
о усиливаться, хотя и не улавливаются сознанием 


Физиологам известно также, что такая сложнейшая врожден 
егуляция обменного равновесия (то. 
ная форма поведения, как | еварением и те 
меостаза), обеспечиваемая дыханием, ЕВ АЕ те. рморегу. 
яляцией, осуществляется посредством механи ‚ заложенных 
в верхних отделах ствола (продолговатом мозге, гипоталамусе). 
при нарушении их соответствующие процессы расстраиваются; 
грубые поражения этих механизмов могут привести к нарушению 
«витальных функций» и смерти. 

Кроме того, физиологи и неврологи знают, что еще более 
<ложные формы поведения, предполагающие обеспечение тонуса, 
<инэргий и координацию, тесно связаны с работой межуточного 
мозга и подкорковых двигательных узлов (таламо-спинальной 
системы); поражение их, не вызывая нарушения сложных позна- 
вательных процессов, приводит к грубому нарушению «фонового» 
поведения. Особый интерес в связи с этой проблемой представляют 
результаты наблюдений над больными, страдающими «паркинсо- 
низмом», накопившиеся за последние три десятилетия в резуль- 
тате широкого изучения эпидемического энцефалита и распростра- 
нения стереотактических операций. 

Наконец, хорошо известно, что наиболее сложные формы 
деятельности не могут быть обеспечены без участия коры голов- 
ного мозга, являющейся органом высших форм поведения живот- 
ных и сознательного поведения человека. 

Таким образом, ясно, что сложные рефлекторные процессы 
и сложные формы поведения могут осуществляться разными иуров- 
ями нервной системы, каждый из которых вносит в функциональ- 
ную организацию поведения свой вклад. 

Последние десятилетия позволили во многом уточнить только 
что ооозначенное положение. Было показано, что низшие уровни 
нервного аппарата участвуют в организации работы коры болё- 
щих полушарий, регулируя и обеспечивая ее тонус. 

Роль нижних отделов ствола и образований межуточного 
ляции тонуса коры была показана 
даря классическим работам Мэгуна 


/ | священным так называемой восходЯ- 
ч4ей активирующей ретикулярной формации. 


3 
абывать об участии низших уровней мозгового аппарата в 


сейчас допускать серьезную 
ошибку. Ни Ы 
‘остановимся на этом вопросе оС > 


Аппараты стволо 
вого уровня не ь 
а ИИ 
от коры головного мозга и сам работают в полной изоляц 


влияние. и испытывают ее регулирующее 
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Работы Мак-Кэллока и др. (1946), Френча и др. (1955), 
Линдсли (1955, 1956, 1961), Жувэ и др. (1956, 1961), Эрнандес- 
Пеона (1966, 1969) и большое число исследований, на которых 
мы еще остановимся ниже, показали огромную роль нисходящей 
активирующей ретикулярной формации, направляющей импульсы 
от коры головного мозга к нижележащим образованиям и приво- 
дящей аппараты регуляции тонуса в соответствие с информацией, 
получаемой субъектом, и с задачами, которые он ставит перед 
собой. | 

Данные, полученные в современных анатомических и физио- 
логических исследованиях, позволяют сформулировать принцип 
вертикального строения функциональных систем мозга, иначе 
говоря, принцип, согласно которому каждая форма поведения 
обеспечивается совместной работой разных уровней нервного 
аппарата, связанных друг с другом как восходящими (петальны- 
ми), так и нисходящими (фугальными) связями, превращающими 
мозг в саморегулирующуюся систему. 

Этот прочно вошедший в науку принцип утверждает, что кора 
головного мозга, находящаяся в постоянном взаимодействии с 
нижележащими образованиями, не является единственным мозго- 
вым субстратом психических процессов. 

Этот принцип делает понятным и те факты, которые ставили 
в тупик многих исследователей прошлого. Было показано, что 
разобщение отдельных зон коры путем круговой изоляции может 
не влечь за собой существенных изменений в поведении животных, 
в то время как подрезка коры, изолирующая ее от нижележащих 
образований, неизбежно приводит к значительным нарушениям ее 
регулирующих функций (Чоу, 1954; Сперри, 1959; Прибрам, 
Блейрт, Спинелли, 1966). Все это означает, что отдельные участки 
коры головного мозга соединяются между собой не только с по- 
мощью горизонтальных (транскортикальных) связей, но и через 
нижележащие образования, иначе говоря, посредством системы 
вертикальных связей. 

Имея в виду сформулированные выше положения об эволю- 
ции нервных аппаратов, основных уровнях нервной системы и их 
взаимодействии, мы переходим сейчас к рассмотрению дапных, 


которыми располагает сравнительная анатомия коры головного 
мозеац. 


(6) Структурная и функциональная организация коры 
головного мозга 


Наблюдения, показавшие, что мозг в целом и его кора в 
частности обладают неоднородным строением, относятся еще 
к началу прошлого века. 

. Галль, известный анатом, вошедший в историю науки как 
основатель фантастической «френологии» (концепции о функцио- 
нальной организаций мозга, исходящей из представлений о лока- 
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Рис. 6. Два вида строения коры: а — передняя (моторная) 
кора; б — задняя (сенсорная) кора (по Бродману) 


лизации сложных психических «способностей» в его ограниченных 
участках), впервые отличил серое вещество, составляющее мозго- 
вую кору и подкорковые серые образования, от белого вещества, 
состоящего из проводящих волокон, связывающих отдельные 
участки коры и соединяющие кору большого мозга с периферией. 
Однако это открытие, сделавшее Галля подлинным основателем 
морфологии мозга, долго оставалось без адекватной оценки, И 
настоящее раскрытие функций коры головного мозга, ее проводя- 
щих путей и серого вещества, заложенного в глубине больших 
полушарий, было сделано лишь спустя несколько поколений. 

Значительный шаг вперед был сделан в 1863 году киевским 
анатомом В. А. Бецом, занимавшимся микроскопическим изуче- 
нием клеточного состава мозговой коры. Ему принадлежит откры- 
тие, которому было суждено стать началом целой эпохи блестя- 
щих исследований. 

Описывая строение различных участков мозговой коры, он 
обнаружил, что их морфологическая структура в высокой степени 
неоднородна: если кора передней центральной извилины вклЮ- 
чает в свой состав большие, имеющие форму пирамиды нервные 
клетки (они получили в дальнейшем название гигантских пира- 
мидных клеток Беца), то прилегающая к ней кора задней цен- 
тральной извилины имеет совсем иное, мелкозернистое строение 
и совсем лишена пирамидных клеток (см. рис. 6). 
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Рис. 7. Строение двигательной коры: а — ав- 
стралийского медвежонка, б — летучей собаки 
(по Бродману) 


Позднее было установлено, что различие этих двух областей 
коры не только морфологическое, но и функциональное. Гигант- 
ские пирамидные клетки Беца (составляющие пятый слой коры) 
оказались источниками двигательных импульсов, идущих от коры 
к периферической мускулатуре, а передняя центральная извилина, 
в которой они были сосредоточены,— моторной областью коры го- 
ловного мозга. Поля мозговой коры, имеющие мелкозернистое 
строение и отличающиеся развитым четвертым слоем нервных 
клеток (к их числу относятся и образования задней центральной 
извилины), оказались аппаратами, к которым подходят чувстви- 
тельные волокна, начинающиеся в периферических органах чувств 
(рецепторах), а соответствующие зоны коры — первичными чув- 
ствительными образованиями коры большого мозга. 

С выделением двигательных и сенсорных областей (или пер- 
вичных двигательных и сенсорных центров) был сделан первый 
шаг к созданию функциональной карты коры головного мозга, и 
кажущаяся однородной масса серого вещества, покрывающая 
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Рис. 8. Протяженность обонятельной коры: а, б — большой мозг 

ежа с боковой и медиальной сторон; в, г — большой мозг человека. 

Новая кора оставлена незаштрихованной. У ежа она занимает '/+, 
а у человека И/\› всей поверхности мозга (по Экономо) 


тонким слоем большие полушария, начала приобретать дифферен- 
цированный характер. 

Дальнейшие сравнительно-анатомические наблюдения под- 
твердили плодотворность наметившегося подхода. Оказалось, что 
внимательное изучение «первичных» областей мозговой коры по- 
зволяет делать точные выводы о некоторых особенностях поведе- 
ния животного. Следующие примеры хорошо иллюстрируют это 
положение. 

На рис. 7 мы приводим срезы из двигательных областей моз- 
говой коры австралийского медвежонка (рис. 7, а) и летучей со- 
баки (рис. 7, 6). Легко увидеть, что на первом срезе присутствует 
сравнительно немного гигантских пирамидных клеток, в то время 
как на втором срезе число их значительно больше, а величина го- 
раздо меньше. Не указывает ли нам этот факт на относительно 
сильные и грубые движения первого животного и более тонкие и 
многообразные движения второго? 

К аналогичным заключениям позволяет прийти и сравнитель- 
но-анатомический анализ строения сенсорных отделов коры. 

Рис. 8 показывает то место, которое занимают образования 
обонятельных полей в коре головного мозга ежа (рис. 8, а, 6) 
и человека (рис. 8, в, г). Он указывает на ведущую роль обоня- 
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Рис. 9. Протяженность зрительной коры: а — крота; б — обезьяны; в — 
человека (пунктиром обозначены мелкоклеточные образования первич- 
ной зрительной области коры) (по Бродману) 


тельного анализатора у низших млекопитающих и незначительное 
место этого анализатора у человека. 

Подобный вывод можно сделать и при сравнении зрительных 
полей животных и человека (рис. 9): значительное развитие мелко- 
клеточных образований зрительной коры обезьяны, составляющих 
У нее до 40% площади коры (рис. 9, 6), по сравнению с такими же 
Образованиями зрительной коры крота (рис. 9, а) объясняется 
Тем, что ведущее место в поведении первого животного занимает 
зрение, в то время как в поведении второго животного, ориенти- 
Рующегося в окружающем мире с помощью обоняния, оно зани- 
Мает лишь сравнительно небольшое место. 
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Рис. 10. Типы архитектонического строения коры больших полушарий чело- 

века: а — тип двигательной области; 6 — фронтальный тип; в — пари- 

етальный тип; г — полярный тип; д — г анулярная, Зернистая кора, 
1—\У — слои коры (по Экономо) 


Сравнительно-анатомическое изучение коры головного мозга, 
начавшееся с выделения основных, «первичных», или «проекцион- 
ных», зон мозговой коры, существенно продвинулось за последние 
десятилетия. 

Решающие успехи были сделаны еще в начале этого столетия, 
когда работы Кэмпбелла (1905) и Бродмана (1909), Рамон 
Кахала (1909—1911) и Болтона (1933) позволили составить 
цитоархитектонические карты мозговой коры; эти карты, сущест” 
венно уточненные Ц. и О. Фогтами ( 1919—1920) и работами Мос- 
ковского института мозга, позволили приблизиться к описанию 
основных принципов строения мозговой коры животных и челове” 


и неоценимый вклад в наши знания о мозге как органе 


Как показали эти исследовани 
состоит из шести слоев клеток (рис. 10). Только нижние из них 


я, новая кора головного мозга 


являются аппаратами, непосредственно связывающими мозговую 
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Рис. 11. Афферентные пути и чув- 
ствительные зоны коры. Жирны- 
ми линиями показаны системы 
анализаторов с их переключения- 


` \ =“... 
ми в подкорковых отделах: 1 — `` А 
зрительный анализатор; 2 — слу- ` \ Аж 


УВ `- 
2 


ховой анализатор; 3 — кожно-ки- х 

нестетический анализатор. Т — ви- 
сочная область: О — затылочная 
область; Рёр — поле 39; Ра — по- 
ле 40; Р5${с — постцентральная об- 
ласть; ТРО — височно-теменно-за- 
тылочная область; ТА — зритель- 
ный бугор; Сет — внутреннее ко- 
ленчатое тело; Ср! — наружное 
коленчатое тело (по Г. И. Поля- 

кову) 


кору с периферией: органами чувств (ТУ — афферентный слой) и 
мышцами (У — эфферентный слой). В ТПУ слой коры приходят 
волокна, несущие импульсы, возникающие в периферических 
рецепторах; именно этот слой мелкозернистых клеток особенно 
мощно развит в только что упомянутых «первичных» чувствитель- 
ных зонах коры. У слой включает в себя гигантские пирамидные 
клетки, генерирующие импульсы к мышцам тела и дающие начало 
длинному двигательному пути, состоящему из нервных волокон, 
абсолютное преобладание этого слоя имеет место в передней цен- 
тральной извилине, или двигательной зоне, коры головного мозга. 
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На рис. 1! мы приводим схему, и хо 
волокон от периферических органов “У ет СТВУЮЩИе 
› отделы коры головного мозга. Она показывае 
«проекционные вительных аппа т 
что волокна, начинающиеся от чувст Ратов кожи 
и мышц, прерываясь В подкорковых образованиях, приходят } 
* ной р (общечувствительная з 
коре задней центральной ИЗВИЛИНЫ она), 
„ волокна, идущие от сетчатки глаза и от внутреннего уха 
также переключаясь в пПОоДкорковых аппаратах, заканчиваются 
соответственно в затылочных и в Первичных височных отделах 
коры. 

Таким образом, в коре головного мозга человека выделяются 
«проекционная» общечувствительная (теменная), зрительная 
(затылочная) и слуховая (височная) области. 

Аналогичным образом мы можем проследить волокна, кото- 
рые, начинаясь в передней центральной извилине и подходя к 
передним рогам спинного мозга, несут двигательные импульсы 
к мышцам. Эти волокна составляют двигательный или пирамид- 
ный путь головного мозга. 

Как показали морфологические исследования, над каждой 
«первичной» зоной коры (с преобладающим развитием [У — аффе 
рентного или У — эфферентного слоев клеток) надстраивается си- 
стема «вторичных» зон, в которых преобладающее место занимают 
более сложные по своему строению П и Ш слои. Эти слои состоят 
из клеток с короткими аксонами, большая часть которых или не 
имеет прямой связи с периферией, или получает свои импульсы 
из лежащих в глубине мозга подкорковых образований, осущест- 
вляющих первичную переработку приходящих с периферии им: 
пульсов. Строение этих слоев позволяет относить их уже не к про- 
стейшему — «проекционному», а к гораздо более сложному— 
«ассоциативному», или «интегрирующему», аппарату коры голов: 
ного мозга. 

Существенным для понимания функции этих слоев коры го- 
ловного мозга является тот факт, что в процессе эволюции видов 
удельный вес их непрерывно увеличивается (рис. 12); это пока- 
зывает, что процесс усложнения психической деятельности, пере 
ход от относительно простых, врожденных форм поведения ЖИВОТ: 


ного к более сложным формам кодирования поступающей 


информации у человека, предполагающим сознательный характер 
программирования деятельности, связаны с развитием этих выс” 
ших слоев мозговой коры. 


Другой не менее важной функциональной характеристикой 
строения коры мозга животного является отношение между мас- 
сой клеточных тел и массой клеточного вещества 

Исследования последнего времени показали, что в осущест 
влении сложных нервных процессов решающую роль играет нб 


с клетки, но и ее многочисленные отростки г 
ие нейроны глиальные к 196 
| летки (Хиден 
1964; Ройтбак, 1965; и др.). в 
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Увеличение —«глиального 

5 индекса» на каждой новой сту- 

35 пени эволюции указывает на 

повышение управляемости 

функций отдельных мозговых 

2,5 зон, однако лишь будущие 

сравнительно - анатомические 

20 исследования могут выявить 

| его подлинный функциональ- 
17 ный смысл. 


Рис. 12. Сравнительная толщи- 


Уд? 8 на верхних слоев коры в фи- 
& 5 логенезе: а — срезы; б — схема 
> х 5$ х э 
3 Е 335 3 р (по Московскому институту 
3 385 83 8 оне 


Характерным поэтому является тот факт, что с эволюцией 
животного величина отношения глиальной ткани коры к массе ее 
нервных клеток все более возрастает и у человека оказывается 
во много раз большей, чем у млекопитающих, стоящих на более 
низких ступенях эволюции (см. табл. 5). 

Аналогичная тенденция легко прослеживается в процессе 
созревания коры мозга человека. У плода 6 месяцев верхние слои 
‚коры едва намечены, у младенца — развиты относительно слабо, 
у нормального взрослого—занимают значительное место (рис. 13). 
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ожденного слабоу 


хв 
Ея # органической де 


ау больных 


сужены. 
| Все это указывает на то, 


мозговой коры играют важн 
сложных форм психической 
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аж — после рожания 
Рис. 13. Сравнительная толщина верхних 


слоев коры в онтогенезе (по Е. П. Коно- 
новой и др. 


мия эти слои клеток недоразвить 
менцией и атрофией коры — рез 


что верхние, «ассоциативные», Слой 
ую роль в осуществлении наиболее 
деятельности, 


становление которых 
происходит на поздних 
ступенях филогенеза и на 
поздних этапах развития 
человека. 

Не менее важных 
анатомическим фактом, 
позволяющим нам понять 
основные принципы строе- 
ния мозговой коры, явля- 
ется неравномерность рас- 
пределения отдельных 
слоев коры в топографи- 
чески различных участках 
коры головного мозги. 

Факты — показывают, 
что над каждой первич- 
ной областью м03говой 
коры, в которой преобла- 


РИ Таблица 5 
ние массы серого вещества коры (нейронов 
к массе глиальных клеток тие дани 
на разных ступенях эволюции 
(по Фриде, 1954) 


а Слои коры 
ПИ | ГУ У 
ЕСИ ОИЕВИОАЕНИИВ: ВОВА ПВ ЗИИИНИ 
Мышь 0,29 
Человек 1,241 ‚70 165 ты 


Отноше 
а ных Кат вещества коры (нейронов) к массе 
ступенях эволющим в паек») на последовательных 
цин в пределах двигательной зоны коры 


(по Бонину, 1951) 


Вид Величина Число клеток о 
клеток тия тношение массы 
(в микронах) серого вещества ры ее) ры 
Низшие обезьяны 
сы обезьяны вы 31,0 52 
е Иа 
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Рис. 14. Топографическая карта мозговой коры: а — наружная по- 
верхность; б — внутренняя поверхность. Ядерные зоны мозговой ко- 
ры обозначены кружками (зрительная зона), квадратами (слуховая 
зона), ромбами (общечувствительная зона), треугольниками ок 
тельная зона); центральные поля выделены крупными знаками. Зо- 
ны перекрытия анализаторов в задних отделах полушария (теменно- 
височно-затылочные и нижнетеменные отделы) обозначены смешан- 
ными знаками; в передних отделах полушария (лобная коли = 
видоизмененными треугольниками; лимбическая и инсулярная р 
сти, а также филогенетически старые зоны коры — прерыви 
штриховкой (по Г. И. Полякову) 


дают низшие (афферентные или эфферентные) слой коры, надстра- 
бласти, в которых преобладают верхние (про- 
иваются вторичные © ак мы увидим ни; 
екционно-ассоциационные) слои, играющие, к — Е ы |. 
существенную роль в функциональной организации р дель- 
нализаторов. 
— и строение мозговой коры а видеть, 
рассмотрев топографическую карту мозга, изоораженную на 
рис. 14. Мы видим, что над первичными (проекционными) отде- 
лами общечувствительной коры (задняя центральная извилина) 
у человека надстраивается вторичная чувствительная кора, в кото- 
рой преобладают верхние (проекционно-ассоциационные) слои; над 
первичной зрительной корой, расположенной в полюсе затылоч- 
ной области, надстраивается вторичная зрительная кора, где 
также преобладают верхние (проекционно-ассоциационные) слои; 
над первичной слуховой корой, расположенной в верхних отделах 
височной области, надстраиваются ее вторичные отделы с тем же 
строением; наконец, над первичной двигательной корой, занима- 
ющей переднюю центральную извилину,— ее вторичные отделы, 
расположенные в премоторной области. 

Как видно из той же карты, в коре головного мозга человека 
можно выделить участки, которые лежат на границах между 
корковыми представительствами отдельных чувствительных зон 
мозговой коры и которые получили название третичных зон коры 
(или зон перекрытия коркового представительства отдельных ана- 
лизаторов). Эти области коры целиком состоят из верхних (ассо- 
циационных) слоев клеток и не имеют прямой связи с периферией. 
Есть все основания предполагать, что третичные зоны коры обес- 
печивают совместную работу корковых звеньев отдельных анали- 
заторов, наиболее сложные интегральные функции коры головного 
мозга. 

Как показали детальные анатомические исследования, в коре 
головного мозга можно выделить две группы третичных областей. 
Первая из них — задняя — расположена на стыке зрительной 
{затылочной), общечувствительной (теменной) и слуховой (височ- 
ной) областей; ее с полным основанием можно обозначить как 
зону перекрытия корковых отделов экстероцептивных анализато- 
ров. Вторая — передняя — расположена кпереди от двигательной 
зоны коры и надстраивается над двигательными отделами коры 
головного мозга. Она связана со всеми остальными отделами 
коры и, как мы увидим ниже, играет существенную роль в пост- 
р наиболее сложных программ поведения А 

р ного мозга в полной мере подтверждает 
принцип иерархического строения основных отделов мозговой коры 
Рисунки 14 и 15 убедительно показывают, чт — 
стемы головного мозга имеют одинаковое а 
ние и что анатомические данные трое а 


позволяют выделить в олов- 
ного мозга первичные, вторичные и третичные зоны — 
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Рис. 15. Системы связей первичных, вторичных и третичных зон мозговой ко- 
ры: [ — первичные (центральные) поля; И — вторичные (периферические) 
поля; ПТ — третичные поля (зоны перекрытия анализаторов). Жирными лн- 
ниями выделены: [ — система проекционных (корково-подкорковых) связей 
коры; П — система проекционно-ассоциационных связей коры; ПГ — система 
ассоциативных связей коры. 1 — рецептор; 2 — эффектор; 3 — нейрон чувстви- 
тельного узла; 4 — двигательный нейрон; 5—6 — переключательные нейроны 
спинного мозга и ствола; 7—10 — переключательные нейроны подкорковых 
образований; 11, 14 — афферентные волокна из подкорки; 13 — пирамида 
У слоя; 16 — пирамида подслоя 113; 18 — пирамиды подслоев 11? и ПИ; 
12, 15, 17 — звездчатые клетки коры (по Г. И. Полякову) 


Было бы неверным думать, что три описанных выше типа 
зон мозговой коры отмечаются на всех ступенях эволюции позво- 
ночных. Факты говорят об обратном и указывают на то, что опи- 
санное нами церархическое строение коры головного мозга являет- 
ся продуктом длительного исторического развития. 

Как показывают сравнительно-анатомические данные, схема- 
тически представленные выше на рис. 4, в коре головного мозга 
ежа и крысы дифференциация первичных и вторичных зон едва. 
намечается, а третичные зоны коры совсем отсутствуют; близко 
строение имеет кора головного мозга собаки, лишь у обезьяны 
вторичные и третичные зоны мозговой коры отмечаются достаточ- 
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Рис. 16. Развитие мозга на последовательных этапах 


о- 
кам с эндокранов): | — питекантроп; 2 — синантроп; 3 — неандерталец (БР 


антропогенеза (по слеп 


кен-Хилл); 4 —то же (Ла Шапелль); 5 — то же Пржедмост); 6 — современ- 
ный человек (по Тильней и Дюбуа) 


но ясно. У человека иерархическое ст 
выступает с полной отчетливостью: с 
что первичные участки мозговой ко 
небольшое место, будучи оттесненны 
ными участками, и что третичные з 
затылочной и лобной коры станов 
системами и занимают подавляю 
шарий. 


роение коры головного о 
хема на рис. 14 показывае ‹ 
ры занимают у него в 
ми хорошо развитыми втори | 
оны мозговой теменно-височно 
ятся здесь наиболее развитыми 
щую часть коры больших полу 


— 


$19 


Гиб (6 


ы . 
* - 

\ ооо" ° * - 
мов зе ** ++ ** 


6 
г 


...... Современной? челобек 


вивян» па;е0- 

=== |@\7ур 

——- г 
0 


ттт п 


шимпанзе 


Рис. 17. Развитие отдельных областей мозга на последовательных этапах 
антропогенеза: а — фронтальный срез через нижнетеменную область (угловая 
борозда); б — то же (надкраевая борозда); в —то же (височная область); 
г — то же (заднелобная область); 9 — горизонтальный срез 
(по В. И. Кочетковой) 


0* 


были получены очень важные фах 
последнее время | 
о заполнить существенный пробел в наших знания 
ты, п 


еского мозга. 
о предыстораи т ти данные, касающиеся основных тен 

Мы только что тр вторичных и третичных зон ко 

р грессивного развития втор ры 
денции прогр . этапах эволюции животного мира. Один 
на последовательных этава: , т 

остался, однако, неосвещенным: можно роследить 
о на последовательных этапах аятрологе. 
такую же тенденцию и 

. переход от приматов к гоминидам и после. 
неза? Знаменуется ли пер 6 
дующий переход от древних форм предчеловека к более поздним 

> ание ельно! 
и совершенным формам соответствующим возраст — о 
веса вторичных и третичных зон коры, отражающ _ — — 
условий жизни и переход от животной эволюции к социальной 
истории человека? 

До сих пор мы знали лишь то, что объем головного мозга 
от высших обезьян к человеку постепенно растет и что с перехо- 
дом к человеческой истории этот рост останавливается. По вычи- 
слениям Бонина (1934), средняя емкость черепа кроманьонца 
равнялась в среднем 1570 смз, приблизительно такая же емкость 
черепа характерна и для представителей неолита (1525—1533 см’), 
железного века (1514 см3) и различных периодов истории Древ- 
него Египта (1399—1495 смз). 

Означает ли это, что на всем протяжении антропогенеза соот 
ношение отдельных образований мозговой коры оставалось неиз 
менным? 

До недавнего времени сколько-нибудь обоснованный ответ 

м 
на этот вопрос казался невозможным. Только в последние годы 
были достигнуты первые успехи в решении этой проблемы. Связа- 
ны они с использованием оригинального метода получения слет 
ков мозга с внутренней поверхности черепа (эндокраниума) 
различных предков человека. Наряду с учеными других стран 
большую работу в этом направлении проделала советский антро- 
полог В. И. Кочеткова (1966 и др.). Создавая слепки мозга © 
внутренней поверхности черепа ископаемого человека и пользуясь 


некоторыми опорными пунктами (брегма, отпечатки сильвиевой И 


передней центральной извилин, а также сосудов, оставляющих 
свой след на вн | 


утренней поверхности мозга), она смогла получить 
приближенные реконструкции, позволяющие определить соотно- 
шения отдельных частей мозга на последовательных этапах пра- 
истории (рис. 16). Дальнейший математический подсчет получен- 
ных данных позволил Кочетковой сделать некоторые выводы, 
имеющие самое непосредственное отношение к ответу на интере- 
сующий нас вопрос. Кратко остановимся на НИХ 

В древнейшей истории человека можно выделить четыре боль- 
ших этапа, представителями которых являются соответственно 
австралопитеки (или прегоминиды), жившие |—4 миллиона лет 
назад, архантропы (питекантропы, синантропы) , жившие 200 тыс.— 
| миллион лет назад, палеоантропы (неандертальцы, люди, най- 
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денные при раскопках в Ла Шапелле, Брокен-Хилле, “Тешик- 
Таше), жившие 200 — 400 тыс. лет назад, и неоантропы (кромань- 
онцы), жившие 10—40 тыс. лет назад. 

От австралопитеков остались лишь отдельные признаки пред- 
культуры, архантропы и палеоантропы имеют четкие признаки 
шелльской, ранней и поздней ашеёльской и мустьерской культуры; 
после неоантропов встречаются более богатые находки позднего 
палеолита. Охотничий образ жизни, требующий четкой ориенти- 
ровки в пространстве и употребление, а затем и производство 
элементарных орудий, знаменовали первую фазу становления 
человека; на следующем этапе к нему, по-видимому, присоеди- 
няется возникновение языка, и именно эти два основных признака 
и составляют поворотный пункт, отделяющий естественную эволю- 
цию животных от общественной истории человека. 

Как показали сравнительные исследования В. И. Кочетковой, 
сводные результаты которых приводятся ниже, соотношения ча- 
стей мозга у представителей указанных выше четырех этапов 
эволюции существенно различны. 

На рис. 17 мы привели сравнительную серию фронтальных 
срезов и сводную схему горизонтальных срезов через слепки 
мозга —за основу сравнения в обоих случаях берется слепок 
мозга высшей обезьяны (шимпанзе), который последовательно 
сопоставляется со слепками мозга архантропов, палеоантропов и 
современных людей. 

Нетрудно заметить, что слепок мозга антропоидной обезьяны 
имеет сферическую форму; отдельные части его не выступают 
отчетливо ни на фронтальных, ни на горизонтальных срезах. 

Иное мы видим на слепках мозга ранних гоминид. 

Уже на срезах через заднетеменную область (5. зиргатаг- 
оша1$ и в. апощаг!з) (рис. 17, а, 6) появляется выраженное 
местное увеличение мозга, заметное у архантропа и особенно 
резко выступающее у палеоантропа; аналогичную картину можно 
видеть на срезах через височную область (рис. 17, в), которая 
особенно мощно разрастается у палеоантропов. Исключительный 
интерес представляют срезы через заднелобную область (рис. 17,г), 
на анализе которых следует остановиться особо. Как показывают 
данные, нижнелобная область начинает существенно развиваться 
уже у синантропов и достигает значительного развития у палеоан- 
тропов; однако верхние отделы префронтальной области у синан- 
тропов почти не развиты, несколько в большей степени они пред- 
ставлены у палеоантропов и только у современного человека 
получают наибольшее развитие. Подобную тенденцию можно уви- 
деть при сопоставлении горизонтальных срезов (рис. 17, д). 

Приведенные данные показывают, что основное развитие 
мозга в раннем антропогенезе идет не столько за счет наиболее 
элементарных (первичных), сколько за счет более сложных (вто- 
ричных и третичных) областей коры. Особый интерес для нас 
представляет последовательность развития отдельных областей 
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й Оказалось, ЧТО ИЗ сложных областей корь 
чинают развиваться нижнетеменные области 


ный скачок в развитии которых отмечается уже у архан. 
о питекантропов), где они достигают суще. 
о о се основания думать, что условия охот. 
а и окоразвитой способности ориенти. 
ничьей жизни, требующие вебе ову этого развития 
роваться в пространстве, составляют основу Е ы 

Во вторую очередь развиваются нижнелобные о __ мозга, 
которые достигают относительно больших размеров у оантро- 
пов. Это связано с возникновением и развитием звукового т. 
который, как мы Увидим ниже, опирается на совместную работу 
височных и нижнелобных долеи мозга. 

Верхние отделы переднелобной области, как это отчетливо 
видно на рис. 17, г, остаются относительно малоразвитыми на 
всех перечисленных выше этапах исторического развития прачело- 
века и интенсивно развиваются лишь у неоантропа и у современ- 
ного человека. На рис. 18 мы даем сводные данные, из которых 
видно, что у архантропов зона наиболее интенсивного роста рас- 
положена в нижнетеменной, у палеоантропов — в нижнелобной и 
у современного человека— в верхнелобной областях больших 
полушарий. 

Ниже мы собираемся более подробно говорить об описанных 
здесь фактах, а также о той роли, которую играют указанные 
нами области больших полушарий в организации сложнейших 
форм сознательной деятельности. Отметим здесь только, что все 
приведенные данные отчетливо указывают на прямую связь э80- 
люции головного мозга с усложнением процесса переработки и 
кодирования информации, с одной стороны, и с усложнением про- 
грамм индивидуально-изменчивого поведения которые отличают 
деятельность высших животных, — с другой. | 
т показывают также решающее значение эволюци: 

за анатомических изменений мозга для понимания 


процесса формирования сложных 
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современного человека. ической деятельно 
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ются в процессе развития ребенка. о 
Онтогенетические исследования 
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ставленные в многолетних 
исследованиях : 
мозга (Г. И. Поляков, 1938—1948. < Московского институти 


больших полушари 
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наиболее про озревшими аппаратами более сложных вторичныу 
ООО РЕ и третичных зон коры; это прояв. 
ляется в относительно малом раз. 
мере входящих в их состав клеток, 
в недостаточном разитии ширины 
их верхних слоев (имеющих, как 
известно, сложные ассоциативные 
функции), в относительно малой 
площади занимаемых ими террито- 
рий и, наконец, в недостаточной ми- 
элинизации их элементов. 
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Рис. 19. Последовательное увеличение раз- 
меров первичных, вторичных и третичных 
2г 4г бл. вл 101.121 Чи 164 181201222. зон коры в онтогенезе (по Московскому 


—— теменно-височно-затьлочная обзость институту мозга) 
----лобная облость 


——иимие-теменная область 


стелень увеличения поверхности 


Признаки недоразвития высших (вторичных и третичных) 
полей коры головного мозга исчезают постепенно и неравномерно, 
иными словами, коэффициенты роста отдельных полей мозговой 
коры неодинаковы. Если прижизненные коэффициенты роста та- 
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третичных, областей коры увеличивается более интенсивно — 
коэффициент роста 7—9 усл. единиц (рис. 19). Согласно мате- 
риалам Московского института мозга, наиболее бурное увеличе- 
ние территории последних областей отмечается в возрасте 2—3 лет, 
причем наиболее сложные лобные области созревают окончательно 
лишь к 6—7-летнему возрасту (рис. 20). 


Таблица 6 


А. Увеличение площади первичных и вторичных зон 
коры от новорожденного к взрослому по отношению 
к поверхности полушария 


(по И. Н. Филимонову, 1949; С. М. Блинкову, 


1959; И. А. Станкевич, 1955; Е. П. Кононовой, 
1962) (в проц.) 


Отделы коры ЕВ Взрослый Разница 
Затылочная 13—14 12,5—13 —0,5—1 
Прецентральная 10,6 9,2 —1,4 
Верхнетеменная 7,3 7,6 0,3 
Нижнетеменная 6,3 7,6 1,3 
Височная 16,2 23,4 7,2 


Б. Увеличение площади «вторичных» и «третичных» 
зон коры у ребенка по отношению к поверхности 
полушария взрослого 
(по возрастам) (в проц.) 


Области коры 


Стадия онтогенеза 
теменно- 

верхневисочная нижнетеменпая височная 

Новорожденный 22 17,3 10,0 

6 месяцев 47 52 44,3 | 

1 год 55 63 50,4 

2 года 80 85 77,9 

4 года 88 88 73,9 

7 лет 95 95 93,7 

Взрослый 100 100 10.) 


Аналогичным образом развиваются в онтогенезе верхние 
(ассоциативные) слои только что упомянутых зон коры. И здесь 
мы отмечаем уже знакомый нам факт особенно интенсивного ро- 
ста ширины этих функционально наиболее важных слоев коры 
К 3—3,5 года жизни ребенка, причем увеличение их в случае неко- 
торых особенно сложных полей продолжается до 7- и даже 
12-летнего возраста. Этот факт отчетливо говорит о том, что по 
Мере развития ребенка возрастает роль тех видов деятельности, 
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Рис. 21. Миэлогенетическая карта Фогтов. Крупиыми точками 

обозначены наиболее рапо созревающие отделы коры. Мелкими 

точками — наиболее поздно созревающие отделы коры: @ — На 
ружная поверхность; б — внутренияя поверхность 


которые требуют совместной работы отдельных зон коры И не 
ществляются при ближайшем участии верхних, ассоциативны‘ 
или интегративных, ее слоев. а 

Более подробное описание только что указанной тенлении. 
содержится в табл. 6, составленной па основании работ цело! 
группы советских морфологов. Из таблицы видно, что если длЯ 
наиболее простых (первичных, или проекционных) зон коры — 
рактерно незначительное развитие в онтогенезе, то более слож 
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ные — вторичные и третичные — зоны коры развиваются в онто- 
генезе весьма интенсивно. 

Увеличение площади вторичных и третичных зон коры на 
сравнительно поздних этапах филогенеза является далеко не 
единственным признаком, позволяющим судить о их готовности 
к участию в регуляции поведения человека. Столь же существен- 
ной характеристикой является степень миэлинизации соответству- 
ющих нервных образований. 

Как показали классические исследования Флексига (1900, 
1927), процесс миэлинизации — по завершении которого нервные 
элементы становятся готовыми к нормальному функционирова- 
нию — протекает в разных зонах коры неравномерно: если миэли- 
низация элементов первичных (проекционных) зон заканчивается 
достаточно рано, то процесс миэлинизации во вторичных и тре- 
тичных зонах коры затягивается на очень длительные сроки и в 
некоторых случаях продолжается до 7—12-летнего возраста. 
Достаточно посмотреть на миэлогенетическую карту, составлен- 
ную Фогтами (рис. 21), на которой изображены зоны, элементы 
которых наиболее рано кончают миэлинизацию (крупные круж- 
ки), зоны, которые миэлинизируются в последнюю очередь (мел- 
кие точки), и зоны, занимающие промежуточное место (средние 
точки), чтобы отчетливо увидеть, что аппараты, соответствующие 
наиболее сложным, комплексным формам психической деятельно- 
сти созревают на относительно поздних этапах развития и что, сле- 
довательно, формирование психической деятельности человека идет 
от более простых к сложным, опосредствованным формам. 

Ниже, на протяжении книги, нам не один раз представится 
случай убедиться в том, насколько большое значение имеют полу- 
ченные в эволюционной анатомии данные для решения важней- 
ших проблем психологической науки. 


2 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ: МЕТОД РАЗДРАЖЕНИЯ 
(а) Опыты с непосредственным раздражением коры 


Данные, полученные в сравнительно-анатомических исследо- 
ваниях, составляют основу наших знаний о функциональной орга- 
низации мозга как органа психической жизни; однако они не 
дают прямых указаний на нервные механизмы, связанные с прие- 
мом информации от внешнего мира и регуляциеи поведения чело- 
века. 

Существенный прогресс в этом направлении связан с приме- 
нением метода раздражения отдельных участков мозга. Благодаря 
ему физиологи смогли получить сведения о непосредственной 
функции тех или иных мозговых систем. 
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шлого века исслелователи 
Еше во второй половине про О 
ые пункты коры ГОЛОВНОГО МОЗГа ЖИВОТНЫХ с тем 
ре ВИ путем ФУНКЦИИ различных участков мозга 
о ваны результаты известных опытов Фриц 
В 1871 г. были опубликов | 
| что разпражение электрическим токон 
и Гитиига. установивших, . 
т коры головного мозга собаки вызызае 
определенных участков Так © 
оположных конечностей. так Оыла впер. 
сокрашение мыши противопо. 
зона коры и положено начало точному 
вые вылелена двигательная | - : | 
физиологическому исслеловачию мозговых функций (рис. 29). 

Спустя сравнительно небольшой пепиоп времени классические 
исслелования. пповедениые Чарльзом Перринттоном И ^го сотпут. 
никами (Грюнбаум и Шерринттон. 1903: Лейтон и Шеррингтон. 
1917). показали. что лпигательная зона КОРЫ Головного мозга 
обезъяны имеет четкую функциональную опганизапию. Оказалось. 
что гигантские пипамилные клетки верхних отлелов перелней 
центральной извилины дают начало волокнам. идуШим К нижним, 
а гигантские пиоамилные клетки ее нижних отлелов — волокнам, 
илушим к верхним конечностям противоположной стороны теля. 
(Разлражение соответствуюптих пунктов двигательной зоны сла- 
бым электрическим током вызывало сокращение строго определен- 
ных мыпит противоположной стороны тела.) 

Опыты Шеррингтона и его сотрудников положили начало изу- 
чению функциональной организации мозговой коры объективными 
физиологическими метолами. Успехи нейрохирургии очень ского 
сделали возможным дальнейший прогресс в этой области; через 
лва лесятилетия после первых публикапий Шеррингтона О. Фепс- 
тер, один из основоположников нейрохирургии. смог показать, 
что предложенные последним методические принципы приготны 


и для анализа функций коры головного мозга человека. После: 
ловавшие за исслепованиями О. Ферстера работы Г. Хоффа 1 
О. Петиля (1930) и. наконец. выдающегося каналского нейрохи- 
пурга В. Пенфилда и его сотрудников (Пенфилд и Эпиксон. 1945: 
Пенфилл и Расмуссен. 


1950: Пенфилд и Джаспер. 1959) созлали 
прочную основу учения о функционально 


г й организации различных 
зон мозговой копы человека. 
НЫЙ т Пенфилда не только подтверлили, что сфоомулирован" 


еррингтоном применительно к мозгу обезьяны приниий 
функциональной организации мотооной зоны коры верен И к 
мозга человека: в них были 


разработаны два пиально 10° 
вых яспекта исследования АИ 


о Во-первых. возможность наблюдать человека во впемя тон\"“ 
_ рохирургических операций позволила расширить сферу и3\ЧС” 
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НОГ : те спрлопгивать 
НЫ Им ощутениях и таким образом выявЯТ 
о функпии этих зан копы. Таким образом. очень ©“000 
возможным, не ограничиваясь исследованием функциС” 
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ЦИИ двигательной сферы мозга, но перейти к из}. 


нальной организа изации афферентных, сенсорных си. 


чению функциональной орган 


сте ания позволили ВЫЙТИ за пределы 
твия отдельных пунктов коры опре 
как это принято было говорить 
принципа соматотопической орга. 
низации первичных зон мозговой 
коры. Пенфилд показал, что ках 
передняя, так и задняя централь. 
ные извилины Организованы не 
столько по принципу линейной 
зависимости между размерами 
соответствующих участков телаи 
их проекциями на кору головного 
мозга, сколько по Функциональ- 
ному принципу: чем большее зна- 
чение имеет та или другая финк- 
циональная система, тем более 
обширную территорию занимает 
ее проекция в первичных отделах 
коры головного мозга. 
Оказалось, что проекции ту: 
ловища, бедра или плеча зани- 
мают в передней и задней цент: 
ральных извилинах относительно 


м. 

Во-вторых, эти исследов 
простой констатации соответс 
деленным участкам. тела или, 


Рис. 23. Схема проекционных пу- 


тей первичных моторных и сенсор- небольшую площадь; проекция 
ных зон коры (по Лффейферу и руки — гораздо большую, а про- 
ригу) екции губ и языка — еще боль: 


шую площадь (рис. 23). Оказа: 
лось далее, что проекции 3-го и 4-го па и- 
тельно малы, тогда льцев в коре сравн 
Бри а ев раздражая которые можно выз- 
ет о или указательного пальца, очень ве“ 
еее р схемы Пенфилда (рис. 24), наглядно 
орган, тем шире он р ре НР является тот или иной 
в мозговой 
Еще более уг ея 
Нч о. наши представления о физиологических 
покизано. “то коловен зон коры исследования, в которых было 
функционально наибол клеточных элементов, соответствующие 
чувствительны к разд се важным системам органов, наиболее 
ражениям и что существует «дифференци- 


альная реак 
аппарата, Е о ассезЪИНу) систем нервного 
кастл, 1966; Филлипс, 1956, ункциональное значение (Маунт- 


1966 
же многочисленные данные ). В этом отношении важны так- 
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У" Утрехности 


Рис. 24. Сравнительная площадь проекции отдельных поверхностей тела в про- 

екционных зонах мозговой коры (по Пенфилду): а — корковая проекция чувст- 

вительности; б — корковая проекция двигательной системы. Относительные раз- 

меры органов отражают ту площадь коры головного мозга, с которой могут 
быть вызваны соответствующие ощущения и движения 


1949; Линдсли и др., 1949; Френч, 1952; Джаспер, 1963, 1966; 
Эрнандес-Пеон, 1966; и др.). 

Применение описанных физиологических приемов исследова- 
ния функциональной организации мозга не ограничилось опытами 
с раздражением «первичных» зон мозговой коры. Результаты, зна- 
чение которых для понимания функциональной организации коры 
головного мозга трудно переоценить, были получены в экспери- 
ментах со стимуляцией вторичных отделов мозговой коры, от- 
личающихся, как было указано выше, мощным развитием верхних 
(ассоциативных) слоев (рис. 25). 

Едва ли не самые интересные результаты были получены аме- 
риканским исследователем Мак-Кэллоком (1943, 1944), сумевшим 
ответить на вопрос о том, как далеко распространяется возбуж- 
дение, вызываемое раздражением определенного пункта коры го- 
ловного мозга. Предложенный автором нейронографический метод 
был очень прост: небольшую бумажку, смоченную раствором 
стрихнина, налагали на определенный участок коры головного моз- 
га, тем самым раздражая его. Затем электроды последовательно 
прикладывались к соседним участкам, «прощупывая», таким обра- 
зом, далеко ли распространяется вызванное раздражение. 

Эксперимент показал, что если раздражение первичных зон 
коры распространялось лишь на области, непосредственно при- 
легающие к раздражаемому пункту, то возбуждение, вызванное 
раздражением вторичных зон коры, охватывало целый комплекс 
зон коры, иногда расположенных на значительном расстоянии от 
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Рис. 26. Данные нейронографических опытов с раздражением первичных и 

вторичных (сенсорных и двигательных) отделов коры (по Мак-Кэллокиу). Схе- 

ма показывает, как далеко распространяется возбуждение, вызванное раздра- 

жением стрихнином определенного участка коры головного мозга шимпанзе. 

Поля 6, 4, 3, 1, 5 и 7 относятся к сенсомоторной коре. Заштрихованы так 
называемые депрессорные поля 


раздражаемого пункта (рис. 26). Этот факт свидетельствует о том, 
что в процесс возбуждения, возникающий во вторичных отделах 
коры, вовлекаются ббльшие системы нервных элементов и, таким 
образом, обеспечиваются значительно более сложные, интеграль- 
ные, процессы по сравнению с теми, которые имеют место при 
возбуждении первичных зон. 

Значение такого обширного распространения возбуждения, 
исходящего из вторичных зон мозга, становится ясным из опы- 
тов, в которых эффект раздражения проверялся с помощью не 
электрофизиологических, а психологических показателей. Резуль- 
таты этих опытов настолько важны, что на них следует остано- 
виться особо. 

Эксперименты с раздражением коры головного мозга боль- 
ного на операционном столе, проведенные О. Петцлем, а затем 
Пенфилдом и его сотрудниками, показали, что эффект раздра- 
жения определенных пунктов первичных зон коры резко отличен 
от того, который вызывается раздражением вторичных зон. Это 
с особенной отчетливостью видно при раздражениях соответству- 
ощих отделов затылочной (зрительной) и височной (слуховой) 
коры. 

Раздражение первичных отделов коры вызывало У ета 
элементарные ощущения. Так, больной, у которого на Е ео 
ном столе раздражали полюс затылочной зоны, заявлял, что 


ен- 
внезапно начинает видеть мелькающие световые паи рр — 
ыы шары, языки пламени и т. пП., причем эти неофор 


люцинации (фотопсии) располагались в различны, 
строгой зависимости от того, какое 


коры раздражалось (они появлялись в верхних сектора; 
место коры р ись нижние участки зрительной ко 
ПОЛЯ зрения, если раздражал ЛИСЬ верхние участки) —_ 
и в нижних секторах, если раздража . АНа- 
логичная картина наблюдалась при раздражении первичны; 

. . и только разницей, чт 
участков височной (слуховой) коры, с тои 
в этих случаях у ее. появлялись элементарные слуховые 
галлюцинации (шумы, тоны). 

о о явлениями сопровождается раздражение 
вторичных отделов коры. Раздражение передних отделов затылоч- 
ной области (вторичной зрительной коры) ‚ вызывает сложные 
оформленные зрительные образы: испытуемый видит люЮдеи, зве 
рей, бабочек, человека, идущего или делающего знаки рукой, 
птиц в полете и т. п. Следовательно, возбуждение, вызванное 
раздражением этой области коры, не только распространяется на 
более обширные площади, но и приводит к всплыванию закончен- 
ных зрительных образов, сформировавшихся у человека в преж:- 
нем опыте. 

Аналогичные факты отмечаются при раздражении соответст. 
вующих отделов височной (слуховой) коры. Если, как уже было 
указано, раздражение первичных отделов слуховой коры (трудно- 
осуществимое из-за того, что первичные зоны слуховой коры 
расположены в малодоступной поперечной извилине височной об- 
ласти) вызывает лишь ощущение тонов или шумов, то раздраже- 
ние вторичных отделов слуховой коры, расположенных в верхней 
и средней извилинах височной области, приводит к появлению 
сложных слуховых галлюцинаций — музыкальных мелодий, а иног- 
да (если раздражается височная кора левого полушария) к зВУ- 
чанию слов, фраз, песен, которые испытуемый слышит, полно“ 
стью сознавая отсутствие внешнего источника их, так что они 
оказываются чем-то средним между реальными слуховыми ощУ- 
щениями и слуховыми воспоминаниями. 

Интересны опыты с раздражением еще более сложных отде- 
лов височной коры. Пенфилд, который провел большую серию 
таких исследований, мог наблюдать, что раздражение этих обла- 


стей коры вызывает сложные сценоподобные галлюцинаций — 
целые картины, иногда включающие в свой состав как зрителр- 
ные, так и звуковые компоненты. Помимо опытов с аздражением 
определенных пунктов коры электрическим о аналогичные 
явления наблюдаются в тех случаях, когда рубец, образовавшийся 
в мозговой ткани (или оболочке мозга) после а или крово- 
излияния, оказывает постоянное раздражающее воздействие На 
соответствующие участки мозга. Накопление такого раздражения 
может привести к эпилептическим припадкам (нап т. к так 
называемой Джексоновской эпилепсии), причем тии п ипадкам 
предшествуют явления, носящие характер зрительных и слухо- 
вых предвестников («ауры»), сложность которых зависит от лока- 


зрительные гал | 
участках зрительного поля В 


г 50 


лизации рубца. Если рубец расположен в пределах первичных 
зон зрительнои или слуховой коры, аура носит характер элемен- 
тарных зрительных или слуховых галлюцинаций; если рубец рас- 
положен в более сложных — вторичных областях коры, она может 
принимать характер сложных, оформленных (зрительных или 
слуховых} галлюцинаций. Таким образом, характер ауры, пред- 
шествующей эпилептическому припадку, служит для невропато- 
лога указанием на местоположение рубца, являющееся «эпилеп- 
тогенной зоной». 

Дополнение представлений об анатомическом строении от- 
дельных зон мозговой коры данными, полученными при раздра- 
жении ее различных участков, позволяет значительно расширить 
наше понимание функциональной организации коры человече- 
ского мозга. 

Обе эти группы фактов подтверждают сформулированное 
выше положение о том, что отдельные системы коры головного 
мозга имеют иерархическое строение и что возбуждение, возни- 
кающее в периферических органах чувств, сначала приходит 
в первичные (проекционные) зоны, отдельные участки которых 
представляют собой расположенные по топографическому прин- 
ципу проекции соответствующих периферических рецепторов, и 
лишь вслед за этим распространяется на вторичные зоны коры, 
которые, опираясь на аппарат верхних (ассоциативных) слоев 
нейронов, играют интегрирующую роль, объединяя топографиче- 
ские (соматотопические) проекции возникших на периферии воз- 
буждений в сложные функционально организованные системы. 

По иерархическому принципу построены и двигательные 
отделы коры: над проекционными отделами передней централь- 
ной извилины (моторная зона) надстраиваются вторичные отделы 
премоторной области, располагающие мощно развитыми верхни- 
ми (ассоциативными) слоями нейронов и способные превратить 
отдельные двигательные импульсы в целые системы возбуждений, 
составляющие физиологическую основу сложных предметных дви- 
жений и двигательных навыков. Подробно о функциональной 
организации систем двигательной коры мы будем говорить ниже. 

Открытие системного характера построения основных зон 
мозговой коры является одним из главнейших этапов формирова- 
ния наших представлений о функциональной организации чело- 
веческого мозга, и мы еще много раз сможем убедиться в важ- 
ности этого фунламентального принципа. 


(6) Опыты с непрямой стимуляцией коры 


До сих пор мы останавливались на результатах классических 
Исследований, основанных на непосредственном электрическом 
Или механическом раздражении коры головного мозга. 

Уществуют и другие, гораздо более естественные методы 
Изучения функций головного мозга, которые, однако, настолько 


- в 


мы упомя 
и и физиологии, что в 
известны В ПСИХОЛОГИ 
р здесь лишь в самых общих чертах. Некоторые из этих мет. 
лов легли в основу объективного изучения поведения животного, 


поедъявлялся какой-нибудь стимул (обыч. 
Животному, например, про”. остью и являющийся 
но связанный с инстинктивной деятельн у ДЛЯ 
него «безусловным раздражителем»). после чего изучались изме. 
нения в повелении животного, которые вызывались этим стимулом. 
Й_П Павлов прелложил метод условных рефлексов, где «услов- 
ные раздражители» (свет, звук, прикосновение), сами по себе 
способные вызвать лишь элементарную ориентировочную реак. 
цию, в сочетании с «безусловными раздражителями» вызывают 
специфические — пишевые, оборонительные или половые — реак. 
ции. Этот метод открыл новые перспективы в изучении мозговой 
деятельности. 

Работы Павлова настолько известны, что мы не будем оста- 
навливаться на них спепиально. Один из приемов «непрямой» 
стимуляции мозговой коры заслуживает, однако, того, чтобы на 
нем остановиться особо. Заключается этот прием в том, что раз- 
дражение адресуется не непосредственно коре, а периферическому 
отделу анализатора (коже, глазу, уху), после чего в отлельных 
участках коры головного мозга или в полкорковых образованиях 
прослеживается эффект такого раздражения. Один из наиболее 
важных вариантов этого метода называется «методом вызванных 
потенциалов». 

Рассмотрим этот метод подробнее. Исследователи, применяв- 
шие метод раздражения в его наиболее простых формах. разлдра- 
жали опрелеленные пункты коры головного мозга электрическим 
током и описывали те изменения в поведении животных или Че- 
ловека. которые возникали как следствие такого раздражения. 

Существует, однако, обратная возможность: если поставить 
животное или человека в условия, когда на него воздействуют 
определенные естественные факторы, можно выявить. какие УЧа- 
стки коры реагируют на эти воздействия изменением электриче- 
ской активности. Такой прием очень распространен в современ: 
ной электрофизиологии и применяется для исследования функций 
различных участков коры больших полушарий. 

Вариант этого метода, предложенный Даусоном (1947), полу: 
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мозговой коры сенсорная периферия представлена неравномерно 
и ЧТо функционально наиболее важным системам в коре соответ- 
ствуют большие площади. Так, оказалось, что раздражение бедра 
животного вызывает изменение потенциалов лишь в незначитель- 
ных по величине участках коры головного мозга животного, в то 
время как раздражение функционально значимых органов, игра- 
ющих особенно большую роль в его жизнедеятельности (напри- 
мер пятачка у свиньи, губ у овцы), ведет к появлению вызванных 
потенциалов в обширных территориях мозговой коры (рис. 27). 

Таким образом, факты показали, что функциональную карту 
мозговой коры можно составить с помощью не только метода 
непосредственного раздражения ее участков, но и метода непря- 
мого — естественного или электри- 
ческого (в частности метода вы- 
званных потенциалов), и что этот 
путь исследования также подтверж- 
дает принцип функциональной ор- 
ганизации коры, о котором мы упо- 
минали выше. 

Метод вызванных потенциалов 
помогает сделать еще один сущест- 
венный шаг в прослеживании более 
сложных форм работы основных 
ны Рис. 27. Территория появления 
г. вызванных потенциалов в коре 

' ы : , , головного мозга свиньи при 
И. А. Пеймер, 1958, 1966; Д. А. Фар- раздражении «пятачка» (по 
бер, 1969), сложные воздействия Эдриану) 
(рассматривание сложных фигур 
ит. п.) вызывают в мозговой коре существенно иные электрофи- 
зиологические процессы (вызванные ответы) по сравнению с отно- 
сительно более простыми. При этом меняются как латентные пе- 
риоды вызванных потенциалов, так и их конфигурация. 

На рис. 28 мы приводим иллюстрацию этого положения, за- 
имствованную из работы Э. Г. Симерницкой, проведенной в нашей 
лаборатории. Как показали эти опыты, у нормальных взрослых 
испытуемых зрительные стимулы порождают вызванные потенци- 
алы только в затылочно-теменных отделах коры, причем эти 
потенциалы появляются с латентным периодом 80—100 мсек; 
в отличие от этого задача дифференцировать предъявляемые зри- 
тельные стимулы по длительности приводит к появлению вызван- 
ных потенциалов не только в затылочно-теменных, но и в цен- 
трально-лобных отделах коры, причем эти потенциалы имеют зна- 
чительно больший латентный период (от 120 до 260 мсек) 
(Э. Г. Симерницкая, 1970). 

Все это показывает, что метод вызванных потенциалов позво- 
ляет получить факты, убедительно говорящие о том, что более 
сложные формы активной психической деятельности вызывают 
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Рис. 28. Изменение вызванных потенциалов (ВП) в зависимости от изменения 
задачи. Динамика вызванных потенциалов при изменении сигнального значения 
раздражителя у здоровой испытуемой. А — ожидание болевого раздражителя 
(А, 2, 3) вызывает локальные изменения ВП в передних отделах полушарий, 
проявляющиеся в укорочении временных параметров ВП в передних отделах 
полушарий по сравнению с «фоновыми» показателями (А, 1) ри отмене иН- 
струкции (А, 4) исчезает возникшее изменение ВП. Б — различение зрительных 
стимулов по длительности приводит к отчетливым изменениям ВП в затылочно” 
теменных областях коры (Б, 2—5) в виде резкого укорочения цикла ВП. ОтМ” 
на инструкции (А, 6) снимает эффект активации. В — инструкция, требующая по 
возможности быстрее реагировать двигательной реакцией в ответ на появление 
зрительного стимула, вызывает четкие изменения ВП в двигательных областях 
коры, показывая, что ВП могут быть в разных отношениях к моменту ответного 
действия, опережая его (В, |), совпадая с ним (В. 2) и даже обнаруживаясь 
после его завершения (В, 3). По мере автоматизации двигательных навыков В 
центрально-лобных отведениях начинают регистрироваться две высокоамплитУД" 
ные волны, одна из которых предшествует двигательному ответу, а другая — 
сопровождает его (В, 4—5) (по Э. Г. Симерницкой) 


более обширные процессы в коре головного мозга, вовлекая в сов- 
местную работу более сложные системы корковых зон. 

Ниже мы увидим, какое большое значение имеет это положе- 
ние для понимания основных форм работы человеческого мозга 
как органа психической деятельности. 


(в) Опыты с анализом функций отдельных нейронов 


Метод вызванных потенциалов позволил сделать еще один 
существенный шаг по пути познания наиболее глубоких, интим- 
ных механизмов работы головного мозга, полное значение кото- 
рого будет оценено, возможно, только следующим поколением 
исследователей. 

Развитие экспериментальной нейрофизиологии за последние 
десятилетия дало возможность перейти от объективного анализа 
функций различных систем мозговой коры к изучению функций 
ее составляющих элементов — отдельных нейронов. 

Вживление под контролем специальных стереотактических 
приборов тончайших электродов в кору головного мозга или под- 
корковые образования и последующее отведение токов действия 
от отдельных нейронов при предъявлении животному различных 
раздражителей позволило Юнгу (1958, 1961), Хьюбелу и Визелу 
(1962, 1963), а также другим авторам обнаружить, что нейроны 
реагируют лишь на строго избирательные раздражители. Так, в 
зрительной коре головного мозга были обнаружены нейроны, ко- 
торые реагируют пачкой импульсов только на включение или 
только на выключение света. Были обнаружены также нейроны, 
которые реагируют как на световые, так и на звуковые или кине- 
стетические раздражители и функция которых носит, таким обра- 
зом, сложный, мультимодальный характер. Наконец, были обна- 
ружены нейроны, которые не реагируют ни на один сенсорный 
раздражитель и имеют, следовательно, совсем другие функции. 

Аналогичные факты были получены и при исследовании ней- 
ронов височной (слуховой) коры. Так, Кацуки (1962), Эванс и др. 
(1965) обнаружили в слуховой коре нейроны, которые реагируют 
только на высокие или только на низкие тона, причем распреде- 
ление этих нейронов имело топически строго упорядоченный 
характер. Такие же данные были получены Маунткастлом (1957, 
1959, 1966) при исследовании соматосенсорной коры. 

Подробное изучение данных нейронов дало возможность 
Убедиться в их высочайшей специализации. Исследования обнару- 
жили в коре (и в соответствующих подкорковых образованиях 
низших позвоночных) нейроны, которые реагируют только на 
прямые или только на плавные закругленные линии, только на 
острые углы или только на округлые очертания, только на дви- 
жения точки от центра к периферии или только от периферии 
к центру ит. д. (рис. 29). 

Исследование нейронов, входящих в состав ори ЗОН 
Коры, выявило существенно иную картину. С одной стороны, 
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лотой рыбки, реагирующие 
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реагирующих на различные 
модальности сигналы, а также нейроны, которые не реагиру 
ни на какие сенсорные стимулы и, онах 
, еднее время во вторичных 3 ие 
зрительной коры кошки были выделены нейроны, реагирую :Х 
на определенное количество ст ‚ причем некоторые из с * 
зрительном, так и при слух, 
и др., 1970). Таким образом, У ы 
первые данные позволяют предполагать, что вторичные зоны зы 
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Многообразие функций 
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Рис. 30. Распределение нейронов различного типа в разных структурах мозга 

в % (по О. С. Виноградовой): А — мультимодальные и унимодальные нейро- 

ны; Б — неспецифические и специфические нейроны; В — угасающие и стабиль- 
ные нейроны 


стиками. Юнг (1958, 1961) первым выделил в коре нейроны, кото- 
рые не реагировали ни на какие сенсорные раздражители, и пред- 
положил, что они имеют какие-то иные функции. 

Дальнейшие исследования, проведенные Джаспером (1963), 
Е. Н. Соколовым (1959), О. С. Виноградовой (1968, 1970), пока- 
зали, что многие из этих нейронов, не реагируя на специальные 
сенсорные раздражители, активно реагируют на смену раздражи- 
телей или изменение каких-нибудь их свойств, снижая свою актив- 
ность по мере привыкания и снова активизируясь при появлении 
изменений (рис. 30). Это заставило исследователей предположить, 
что они осуществляют функцию сличения новых раздражителей 
со следами от старых. Оказалось, что эти нейроны, получившие 
Название «нейроны внимания» (‹аЦНепНоп ипй$»), распределены 
10 мозговым образованиям очень неравномерно: если а жа 
ных зонах зрительной коры их относительно мало, то в образова- 
Ниях лимбической области, гиппокампе, хвостатом ядре, а у чело- 
века, по-видимому, и в наиболее сложных корковых формациях 
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обной области коры нейроны такого типе встречаются несра, 
Л 


а показывает, что в реализации о форм ИХ. 
ческой деятельности, требующих не только Ней ения информа. 
ции, но и сличения этои информации с в мы Опытом, 
принимают участие различные, в том числе далеко отстоящие 
друг от друга, зоны коры головного мозга и что психические про. 
цессы осуществляются сложными системами совместно работаю. 
щих зон мозговой коры и нижележаших нервных образований. 

Значение этого факта для понимания основных принципов 
функциональной организации мозга как органа психической жиз. 
ни будет показано ниже на страницах книги. 


3 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ: МЕТОД РАЗРУШЕНИЯ 


Мы коротко остановились на двух источниках наших знаний 
о функциональной организации мозга: сравнительно-анатомиче- 
ских исследованиях и методах раздражения различных участков 
мозга непосредственным и косвенным путем. . 

Нам осталось ознакомиться с основными данными, получен" 
ными третьим путем — методом выключения (или разрушения), 
который заключается в том, что исследователи разрушают опре 
деленные области мозга животного и прослеживают изменения В 
его поведении. Этому методу (или, более точно, наблюдениям Нал 
больными, у которых ранение, кровоизлияние или опухоль разру’ 
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психологии. 7 УИ иО 
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чел 13 
паралич противоположных конечностей, в то поем и. разрушение 
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идущие у петуха от определенных зон мозга к крыльям, он не 
наблюдал никаких изменений в двигательных функциях последних. 
Через некоторое время Гольц (1876—1881), разрушивший «дви- 
гательные» участки мозговой коры собаки, пришел к выводу, что 
моторные функции не ограничены у нее строго определенными 
участками мозга, что нарушенные функции конечностей быстро 
восстанавливаются после таких операций и что разрушение раз- 
личных участков мозга приводит скорее к общему снижению ак- 
тивности поведения животного, чем к выпадению специальных, 
изолированных функций. Представления об отсутствии четкой 
функциональной организации мозговой коры у животных, суще- 
ственно противоречащие всем тем фактам, которые мы приводили 
выше, длительное время сохранялись в науке. Выдающийся аме- 
риканский исследователь К. С. Лешли (1929) описал факты, 
которые заставляли думать, что у крысы функции поведения свя- 
заны скорее с массой сохранившегося мозга, чем с локализацией 
разрушенного в опыте мозгового вещества. 

Объяснить это противоречие оказалось возможным много 
позднее, когда больше стало известно о тонком строении мозговой 
коры различных животных и когда были проведены сравнительные 
исследования, показавшие, к каким различным результатам при- 
водит разрушение одной и той же мозговой ткани у представите- 
лей различных этапов развития животного мира. 

Как уже говорилось выше (см. рис. 9), строение мозга живот- 
ных, относящихся к различным этапам эволюции, отличается 
различной степенью дифференцированности. Если у ежа, крота 
или мыши еще трудно выделить четкие, различные по своему строе- 
нию поля, сенсорные зоны коры у них еще недостаточно диффе- 
ренцированны от двигательных зон, а вторичные и третичные поля 
почти вовсе не выделены, то на высших этапах эволюционной лест- 
ницы (например у приматов) такая дифференцированность полей 
оказывается достаточно высокой; у человека она достигает высо- 
чайших пределов, причем вторичные и третичные поля доминируют 
ВО всей массе коры. 

Уже это может служить объяснением того факта, что разру- 
шение ограниченных зон головного мозга вызывает на различных 
ступенях эволюционной лестницы неодинаковый эффект и что по- 
вреждение отдельных участков мозга вызывает у низших млеко- 
питающих (не говоря уже о низших позвоночных) менее ле 
ее цированные дефекты, чем у высших млекопитающих и примат 

См. табл. 7). Е 

Вторая Причина противоречивости результатов стала ясной 
Из сравнительного анализа эффектов разру а 
Мозга. Оказалось. что азрушение коры головного у : 
(У кото те ам тена) приводит к относительно незна 
о кора о мыши подобное разрушение вызывает 

о на собаки объем этих 
также небольшие изменения поведения; У о 
Изменений они делаются более стойкими; у 0563 
ий возрастает, и 
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дифференцированность и ен № 
ших в результате разрушения ограниче _ - МОЗГа, ста. 
новится песравненно более отчетливои, р _ и локальные 
разрушения мозга вызывают стойкие нару р ЫХ псих. 


ческих процессов. 


Таб Лица 7 
И аЫ— О В ЕН 
вигательных) Разрушение задних (сенсорных 
о м и 
мира ИВ ЕЕЕЕ 
Птица продолжает летать; изменений в Дви- |четко ориентируется; выби. 
жениях не заметно рает площадку, на которую 
садится 
Собака движения конечностей, противополож- |частично страдают реакции 
ных очагу разрушения, нарушаются; |на экстероцептивные стимулы 
паралич противоположных конечностей, 
который, однако, частично претерпевает 
обратное развитие 
Обезьяна  |стоит с помощью значительное нарушение про- 
цессов восприятия (частично 
восстанавливающихся) 
Человек полный и стойкий паралич конечнос- |дифференцированное и необ- 


тей, противоположных очагу разруше- |ратимое нарушение отдельных 
. форм чувствительности 


Таким образом, на последовательных ступенях эволюции 7082 
дение животного в разной степени зависит от высших отделов 
мозга (в частности от его коры): чем выше на эволюционной 
лестнице стоит животное, тем в большей степени его поведение 
регулируется корой и тем больше возрастает дифференцирова!` 
ный характер этой регуляции. Этот закон прогрессивной кортика- 
лизации функций — один из основных законов мозговой органи" 
зации поведения — является ключом к пониманию причины Те 
противоречии, которые наблюдали отдельные авторы, изучавшие 
мозговую организацию поведения животных. 

Роль коры головного мозга животных в организации сПеЦ!” 


альных видов поведения была хорошо изучена известным амерн- 
канским психологом К. С. Лешли 


ом 
и великим русским физиолог 

— — Павловым. Следующий пример дает возможность проиллЮ” 
стрировать те факты, с которыми столкнулся первый из этих Г. 
а ь показать трудности, связанные с решением вопрос. 
сложных психических ; ловног 

мозга животных. и = 
Изучая мозговую организацию зрения животных, Лешли 

(1930—1942) обнаружил, что разруш 


. ;0- 
ение заты области к 
ры приводит к тому, о 


что обезьяна, продол к 
жая без труда разли 
звуки и прикосновения, теряет возмож! а 


Но 
ность различать зритель 
предъявляемые фигуры. Эти факты, многократно подтвержден” 
ные другими авторами (Клювер, 


1927, 1937, 1941), с достаточно! 
з , , 
убедительностью показали, что задневисочные и затылочные отдс” 
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лы мозга этих животных имеют прямое отношение кб ганизации 
зрительного восприятия и что разрушение этих а 
коры неизоежно приводит к Е 
о Е. рю сложных форм анализа 
данных, Лешли столкнулся . — _ — всю убедительность этих 
: сальн 

что обезьяна, лишенная зрительной а 
жала с успехом отличать треугольник от круга успешно —. 

, Ол- 
о которые, казалось бы, должны были рас- 
П и разрушении этог 
в о высшего аппарата зрительного 

Дальнейший анализ позволил, однако, убедиться в неправиль- 
ности такого вывода: оказалось, что обезьяна, лишенная зритель- 
ной коры, различает не форму, а общую массу освещенности, раз- 
личную у обеих фигур; поэтому стоило только уравнять массу 
света, которая отражалась обеими фигурами (уравняв площадь 
этих фигур), чтобы их различение стало недоступным животным 
с разрушенной зрительной корой. 

Эти факты еще раз показывают — но на этот раз в резуль- 
тате применения иных методов, — что в коре головного мозга 
животного существуют зоны, играющие решающую роль в орга- 
низации сложных форм зрительного восприятия, в то время как 
более простые функции (различение массы света) осуществляют- 
ся элементарными механизмами подкорковых зрительных ядер. 

Позднейшие исследования Л. Вейзкранца (1964, 1968) позво- 
лили уточнить роль сенсорных отделов мозговой коры животных 
в организации зрительной, слуховой и проприоцептивной инфор- 
мации. 

Внутренние физиологические механизмы функций коры голов- 
ного мозга животных по анализу и переработке сенсорной инфор- 
мации были с полной отчетливостью установлены работами школы 
И. П. Павлова, которые хронологически предшествовали всем толь- 
ко что упомянутым исследованиям. 

Еще в первом десятилетии нашего века сотрудники И. П. Пав- 
лова установили фундаментальный факт: разрушение определен- 
ной области коры головного мозга собаки может привести к нару- 
шению аналитико-синтетической работы соответствующего анали- 
затора, не затрагивая, однако, наиболее простых форм сенсорных 
процессов. Так было установлено, что собаки с удаленной височ- 
Ной областью коры могут реагировать на звуки, но оказываются 
Не в состоянии выработать дифференцированные системы услов- 
Ных рефлексов на комплексные звуковые раздражители (Б.П. Баб- 
кин, 1910; А. Н. Кудрина, 1910; И. Н. Кржыжановский, 1909; 

‚ И. Эльяссон, 1908; и др.); те же закономерности были выявле- 
НЫ в отношении зрительного и кожного анализаторов. 

Все эти исследования дали возможность убедиться в Том, что 
Кора головного мозга является аппаратом, обеспечивающим не 
‘Только элементарные сенсорные функции, сколько сложный про- 
чес анализа и синтеза поступающей информации, и сделать тем 
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самым шаг вперед в пониманин основных физиологических зако. 


нов этой сложнейшей деятельности. , 

Клинический материал о нарушениях психической деятельно. 
сти мозга человека настолько богат и занимает такое важнль 
место в построении нейропсихологии, что мы не будем рассматри- 
вать его здесь и посвятим его анализу специальную главу. 

Хирургическое разрушение отдельных участков мозга — метод, 
которым в течение ряда поколений пользовались физиологи для 
изучения функций отдельных систем мозга, является далеко не 
идеальным методом исследования. Каждое хирургическое вмеша- 
тельство вызывает кровоизлияние (с последующим образованием 
рубцов) и, таким образом, обширные изменения мозговой Ткани, 
что существенно затрудняет анализ роли разрушенного участка 
коры в построении соответствующей функции. 

Вот почему в последнее время стали успешно применяться 
другие —- бескровные — методы выключения определенных участ- 
ков мозга. К числу их относится местное охлаждение отдельных 
участков мозга, смазывание отдельных зон мозга алюминиевой 
пастой (Прибрам, 1960, 1969) и, наконец, воздействие на участки 
мозга постоянным током (Спинелли и Прибрам, 1967), нарушаю- 
щим их нормальное функционирование. 

Преимущество этих методов перед методами разрушения со- 
стоит не только в том, что они не дают побочных, перифокальных 
явлений, но и в том, что такое выключение носит временный ха- 
рактер и что наряду с последствиями выключения может быть 
прослежен и процесс обратного включения соответствующих участ- 
ков коры в действующие мозговые системы. 

Данные, полученные благодаря применению этих методов, 
подтверждают и существенно обогащают те основные положения, 
на которых мы останавливались выше. 

Совокупность фактов, полученных в сравнительно-анатомиче- 
ских исследованиях, при изучении особенностей поведения, а так- 
же в физиологических работах, основанных на методе раздраже- 
ния или методе выключения (разрушения) отдельных участков 
мозга, позволяет нам прийти к ряду решающих и в целом совер- 
шенно однозначных выводов. 

Все эти источники показали, что по мере эволюции живот- 
ного мира поведение все больше зависит от высших этажей мозга 

(его коры) или, другими словами, что на высших ступенях эво- 
люции процесс прогрессивной кортикализации становится все более 
отчетливым. Кроме того, по мере эволюции функциональная орга- 
низация наиболее высоких аппаратов мозговой коры становится 
все более дифференцированной и каждая система большого мозга 
приобретает отчетливую иерархическую организацию, едва наме- 
ченную у НИЗШИХ ПОЗВОНОЧНЫХ, НО становящуюся ведущей харак- 
теристикой мозга у приматов и особенно у человека. 

Все использованные наукой источники подтверждают, что каж- 
дая из действующих систем головного мозга (зрительная, слухо- 
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вая, общечувствительная И двигательная) имеет вертикальную 
организацию, начинаясь периферическими рецепторами, переходя- 
щими в проводящие пути, включающие наиболее простые — инте- 
грирующие — аппараты верхнего ствола и межуточного мозга, и 
кончаясь высокодифференцированными аппаратами — мозговой 
коры. 

Вместе с тем они показали, что каждая из этих систем имеет 
иерархическое строение; она состоит из группы надстроенных друг 
над другом корковых зон. В основе каждой системы лежат пер- 
вичные (или проекционные) зоны коры, куда приходят импульсы, 
полученные посредством периферических рецепторов (органов 
чувств), и откуда на периферию направляются двигательные им- 
пульсы. Эти аппараты коры дробят воспринимаемую информацию 
на миллионы составляющих ее признаков и тем самым делают 
доходящие до коры возбуждения доступными кодированию и уп- 
равлению. 

Над первичными зонами надстроены вторичные зоны коры, 
способные благодаря преобладанию в них верхних (ассоциатив- 
ных) слоев нейронов к анализу и синтезу поступающей информа- 
ции, к переработке (кодированию) и хранению материала чувст- 
венного опыта и к подготовке сложных двигательных программ. 
Вторичные зоны коры, связанные с периферией посредством ассо- 
циативных ядер зрительного бугра, составляют аппарат обеспече- 
ния синтетических форм работы отдельных анализаторов и зани- 
мают в коре головного мозга человека важнейшее место. 

Наконец, над всем этим комплексом корковых аппаратов 
специализированного (модально-специфичсского} синтеза над- 
страиваются третичные зоны коры, которые выделяются в процес- 
се эволюции позднее других и приобретают решающее значение 
только у человека. 

Эти зоны, обладающие особенно тонким и сложным строением 
И располагающие мощным аппаратом ассоциативных нейронов 
верхних слоев коры, находятся либо на стыке вторичных отделов 
зрительного, слухового и общечувствительного анализаторов 

(вследствие чего они получили название «зон перекрытия»), либо 
Же в передних (префронтальных) отделах большого мозга, сохра- 
’НЯЯ связь со всеми остальными отделами коры. 

Изучение этих структур показывает, что они играют особен- 
Но важную роль в функциональной организации мозга, обеспе- 
чивая совместную работу отдельных анализаторов и тем самым 
Образуя основу для получения целостной картины мира. Они явля- 
ЮТСЯ также мозговым аппаратом, ответственным за формирование 
планов и программ поведения, регуляцию И контроль человеческой 
деяте 

Е аппаратов мозга в человеческом о 
Настолько велика, что описание их функций будет предметом рас 


Смотрения ряда разделов этой КНИГИ. 
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Глава [1 


ЛОКАЛЬНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ МОЗГА 
И ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ 
ЛОКАЛИЗАЦИИ ФУННЦИЙ 


Предыдущая глава была посвящена основным источникам наших 
знаний о функциональной организации мозга, в ней, в частности, 
мы познакомились с теми данными, которые наука получила в 
опытах с выключением (разрушением) отдельных зон коры голов- 
ного мозга животных. Однако эти данные имеют несравнимо мень- 
шее значение для развития современных представлений о мозге 
как органе психики, чем результаты наблюдений над изменениями 
психических процессов человека при ограниченных (локальных) 
поражениях мозга. 

Вот почему нейропсихологическое изучение больных с локаль- 
ными поражениями мозга с полным основанием может считаться 
основным источником современных представлений о функциональ:- 
ной организации мозга как органа психической жизни и почему мы 


считаем необходимым рассмотреть получаемые этим путем факты 
в особой главе. 


1 


РАННИЕ РЕШЕНИЯ 


Попытки рассматривать сложные психические процессы как 
функцию ограниченных участков мозга относятся к еще очень 
давнему времени. В средние века философы и натуралисты счи- 
тали возможным локализовать сложные «психические способности» 
в трех мозговых желудочках (рис. 31). В самом начале ХХ века 
известный анатом Ф. Галль, впервые описавший различия между 
серым и белым веществом головного мозга, высказал мысль, что 
сложные «способности» человека интимно связаны с отдельными, 
строго ограниченными участками мозга, которые, разрастаясь, 
образуют соответствующие выпуклости на черепе, позволяющие 
определять индивидуальные различия в способностях человека. 
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Френологические карты Галля (рис. 32), представлявшие со- 
бой, по сути дела, ни на чем не основанную попытку спроецировать 
на мозг современную Ф. Галлю «психологию способностей», очень 
быстро были забыты. На смену им пришли попытки выделить 
функциональные зоны мозговой 
коры на основе наблюдений над 
изменениями в поведении челове- 
ка в результате ограниченных по- 
ражений мозга. 

Клинические наблюдения 
больных с локальными пораже- 
ниями мозга начались давно; до- 
статочно рано было установлено, 
что поражение двигательной зо- 
ны коры ведет к параличу про- 
тивоположных конечностей, пора- 
жение заднецентральной области 
коры — к выпадению чувстви- 
тельности на противоположной 
стороне тела, а поражение заты- 
лочной области мозга—к цент- 
ральной слепоте. 

Однако подлинное рождение 
учения о нарушении психических Рис. 31. Карты «трех желудочков 
процессов с полным основанием мозга»: |—воображение, 2—мыш- 

ление, 3 — память 


Рис. 32. Френологические карты Ф. Галля 


можно отнести к 1861 году, когда молодои французский анатом 
П. Брока описал мозг больного, который В течение многих лет 
страдал грубым нарушением моторной (экспрессивной) речи; Бро- 
ка установил, что в мозгу этого больного была разрушена задняя 
треть нижней лобной извилины. Через несколько лет дополнитель- 
ные наблюдения позволили П. Брока показать, что моторная речь 
связана с ограниченной областью головного мозга, а именно с 
задней третью нижней лобной извилины левого полушария. 

Так как у всех наблюдавшихся им больных были сохранны 
как понимание речи, гак и движения губ и языка, П. Брока пред- 
положил, что задняя треть нижней лобной извилины левого полу- 
шария является «центром моторных образов слов» и что пораже- 
ние этой области приводит к своеобразному выпадению экспрес- 
сивной речи, которую он сначала назвал «афемией» и лишь потом 
заменил это название на существующий ныне термин «афазия». 

Открытие Брока имело двойной смысл. С одной стороны, впер- 
вые сложная психическая функция была «локализована» в опре- 
деленном участке мозговой коры, причем эта «локализация» в от- 
личие от фантастических попыток Ф. Галля, на поколение раньше 
Брока предложившего свою «френологию», носила клинически 
обоснованный характер. 

С другой стороны, это открытие впервые показало коренное 
отличие между функциями левого и правого полушарий мозга, 
выделив левое полушарие (у правшей) как ведущее, связанное 
со сложнейшими речевыми функциями. 

Потребовалось лишь одно десятилетие, чтобы плодотворность 
открытия Брока стала очевидной: в 1873 году немецкий психиатр 
К. ‚Вернике описал случай, когда поражение другого участка (зад- 
ней трети верхней височной извилины левого полушария) вызы- 
вало столь же четкую, но на этот раз обратную картину — нару- 
шение понимания слышимой речи при относительной сохранности 
экспрессивной (моторной) речи. Развивая идеи П. Брока, Вернике 
предположил, что задняя треть первой височной извилины левого 
полушария является «центром сенсорных образов слова» или, как 
он тогда выражался, центром «понятия слова» («\Уог{Бесог Ш»). 

Открытие того факта, что сложнейшие формы психической 
деятельности могут рассматриваться как функции ограниченных 
участков мозга, иначе говоря, что они могут быть локализованы 
в ограниченных областях мозговой коры так же, как и элементар- 
ные функции (движения, чувствительность), вызвало небывалое 
оживление в неврологической науке, и невропатологи стали с эн- 
тузиазмом собирать факты, подтверждающие, что и другие слож- 
ные психические процессы являются функцией отдельных участков 
мозговой коры. 

В результате такого бурного интереса к прямой «локализа- 
ции» функций в ограниченных зонах мозговой коры в течение 
очень короткого срока — «блистательных 70-х годов» — в коре 
головного мозга были найдены «центр понятий» (в нижнетеменной 


66 


области левого полушария), «центр письма» (в задних отделах 
средней лобной извилины этого же полушария), «центры счета», 
«центры чтения», «центры ориентировки в пространстве» и т. д. 
Позднее были описаны аппараты связей между ними, ик 80-м го- 
дам прошлого века неврологи и психиатры стали составлять 
«функциональные карты» мозговой коры, которые, как им каза- 
лось, окончательно разрешали вопрос о функциональном строении 
мозга как органа психической деятельности. Дальнейшее накоп- 
ление материала, благодаря наблюдениям над последствиями 
очаговых (локальных) поражений различных участков мозга, 
вследствие мозговых ранений или местных кровоизлияний, стиму- 
лировало эти попытки, и тенденция локализовывать сложнейшие 
психологические процессы в ограниченных участках мозга сохра- 
нялась в течение более чем полувека. 

Данные «узких локализационистов», наблюдавших послед- 
ствия ограниченных поражений мозговой коры (выпадение узнава- 
ния чисел, нарушение понимания слов или фраз, нарушение узна- 
вания предметов, нарушение побуждений, изменения личности 
и т. д.), не опосредствованные тщательным психологическим ана- 
лизом наблюдаемых симптомов, позволили им создать целый ряд 
новых гипотетических карт «локализации функций» в коре голов- 
ного мозга. Наиболее подробные из таких «карт» были предложе- 
ны немецким психиатром Клейстом (1934), который на основании 
обработки огромного материала наблюдений над огнестрельными 
ранениями мозга в течение первой мировой войны разместил в 
различных участках мозговой коры такие «функции», как «схема 
тела», «понимание фраз», «конструктивные действия», «настрое- 
ние» и т. д. (рис. 33). Принципиально такие карты немногим отли- 
чались от френологических карт Галля. 

Попытки непосредственной локализации сложных психических 
функций в ограниченных участках мозга были настолько стойкими, 
что еще в 1946 году известный американский невролог Нильсен 
считал возможным описывать ограниченные участки коры, кото- 
рые, по его мнению, были «центрами восприятия живых объектов», 
отличая их от других участков, где локализовалось восприятие 
«неживых объектов». 


2 
КРИЗИС 


Было бы, однако, неверным думать, что стремлениями к непо- 
средственной локализации сложных психологических процессов в 
ограниченных участках мозга, или «узким локализационизмом», 
как его принято называть, исчерпывалось развитие неврологиче- 
ской мысли и что это направление не встречало противодействия 
со стороны достаточно влиятельных неврологов. 
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Рис. 33. Локализационная карта Клейста: 


внизу — внутренняя поверхность мо га 


вверху — паружиля поверхность, 


Уже в «блистательные 70-е годы» Брока и следовавшие за 
ним ученые встретили мощного оппонента в лице известного ан- 
глийского невролога Хьюлингса Джексона, высказавшего предпо- 
ложение, что к мозговой организации сложных форм психических 
процессов следует подходить скорее с позиции уровня них построе- 
ния, чем с позиций их локализации в ограниченных участках 
мозга. 

Положения Джексона оказались слишком сложными для его 
времени — Лишь много лет спустя они были подхвачены и раз- 
виты выдающимися неврологами первой половины двадцатого 
века — Монаковым (1914), Хэдом (1926) и Гольдштейном (1927, 
1934, 1948). Не отрицая того очевидного факта, что элементарные 
физиологические «функции» (такие, как кожная чувствительность, 
зрение, слух, движение) обеспечиваются четко очерченными участ- 
ками коры головного мозга, эти исследователи выразили справед- 
ливое сомнение втом, что принцип «узкой локализации» приложим 
к мозговым механизмам сложных форм психической деятельности. 

Указывая на сложный характер психической деятельности че- 
ловека и пытаясь найти его специфические черты в осмысленном 
характере поведения (Монаков) или «абстрактной установке» и 
«категориальном поведении» (Гольдштейн), эти авторы не прини- 
мали положение о том, что соответствующие «функции» привяза- 
ны к ограниченным участкам мозга так же, как элементарные 
отправления мозговой ткани, и высказывали мысль, что сложные 
явления «семантики» или «категориального поведения» являются, 
скорее, результатом деятельности всего мозга, чем продуктом ра- 
боты ограниченных участков мозговой коры. Сомнения в возмож- 

ности узкой Локализации сложных психических процессов приво- 
дили этих авторов либо к отрыву психических процессов от моз- 
гового субстрата и к признанию их особой «духовной природы» 
(именно такую позицию заняли к концу своей жизни такие выдаю- 
щиеся исследователи, как Монаков (1928) и Шеррингтон (1934, 
1942), либо же к попытке показать, что «категориальное поведе- 
ние» является наиболее высоким уровнем мозговой деятельности, 
зависящим в большей степени от массы вовлеченного в работу 
мозга, чем от участия тех или иных определенных зон мозговой 
коры (Гольдштейн, 1934, 1948). Таким образом, справедливые со- 
мнения в правомерности механистического подхода «узких лока- 
лизационистов» приводили либо к оживлению дуалистического 
признания «духовной» природы психических процессов, либо к 
оживлению идей о мозге как недифференцированном целом и ре- 
шающей роли его массы в осуществлении психической деятельно- 
сти, неоднократно всплывавших на протяжении всеи о 
чения мозга (Флуранс, 1824; Гольц, 1876—1884; Лешли, р 
Легко увидеть, что если механистические представления 
прямой локализации психических процессов в ограниченных участ. 
ках мозга приводили исследования мозговых основ и 
Деятельности к тупику, то и «целостные» (или, как их иногда пр 
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тавления о психических про. 
нято называть, ие о. ля дальнейших ри. 
цессах не создавали нуж Ив. представления об обособленно, 
исследований, сохраняя от инципиальной невозможности 
сти «Духовной» ЖИЗНИ человека и Пр 
| авно как и столь же отжившие 
искать ее материальную основу, Р - ифференцированной 
представления о мозге как о примитивной, нед ОЙ 
й в. 
о. естественно, что такой кризис создавал необходи- 
мость поиска новых путей, которые позволили бы выявить ПодлиН- 
ные мозговые механизмы психической деятельности человека, опи- 
раясь на те же научные принципы исследования, которые оправ- 
дали себя при изучении элементарных форм физиологических 
процессов, но которые были бы адекватными объекту изучения — 
сознательной деятельности человека, социально-исторической по 
своему происхождению и сложной, опосредствованнойи по своему 
строению. , 
Такая задача требовала коренной перестроики понимания 
«функций», с одной стороны, и основных принципов их «локализа- 
ции» — с другой. 


З 
ПЕРЕСМОТР ОСНОВНЫХ ПОНЯТИЙ 


Для того чтобы подойти к вопросу о мозговой локализации 
сложных форм психической деятельности человека, нам нужно 
прежде всего остановиться на том пересмотре основных понятий, 
без которого правильное решение этого вопроса останется невоз- 
можным. Мы имеем в виду прежде всего пересмотр понятия 
«функция», затем — понятия «локализация» и, наконец, переоцен- 


ку того, что называлось «симптомом» или «выпадением» функции 
при локальном поражении мозга. 


(а) Пересмотр понятия «функция» 


Исследователи, пытавшиеся рассмотреть вопрос о локализации 
элементарных функций в коре головного мозга, пользуясь как ме- 
тодом раздражения, так и методом выключения ограниченных 


участков мозга, понимали «функцию» как отп { 
: авлен или 
иной ткани. й > 


Такое понимание, несомненно, правоме 
ственно считать, что выделение желчи есть функция печени. а вы- 
деление инсулина — функция поджелудочной железы Столь же 
правомерно рассматривать восприятие света как функцию свето- 
чувствительных элементов сетчатки глаза и связанных с нею высо- 
коспециализированных нейронов зрительной коры, а генерацию 


двигательных импульсов — как функцию г 
игантски ых 
клеток Беца. х пирамидн 


рно. Совершенно есте- 
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Однако такое опреде 
тия «функция». 


Когда мы говорим о «функции пищеварения» или «функции 
дыхания», понимание ее как отправление определенной ткани ста- 
новится явно недостаточным. 

Для осуществления акта пищеварения требуется доведение 
пищи до желудка, переработка пищи под влиянием желудочного 
сока, участие в этой переработке секретов печени, поджелудочной 
железы, сокращение стенок желудка и кишечника, проталкивание 
усваиваемого вещества по пищевому тракту и, наконец, всасыва- 
ние расщепленных элементов пищи стенками тонкого кишечника. 

Точно так же обстоит дело с «функцией дыхания». Конечной 
задачей дыхания является доведение кислорода до легочных аль- 
веол и его диффузия через стенки альвеол в кровь. Однако для 
реализации этой конечной цели необходимо участие сложного 
мышечного аппарата, в состав которого входят мышцы диафрагмы 
и межреберные мышцы, позволяющие расширять и сужать объем 
грудной клетки и управляемые сложнейшей системой нервных при- 
боров ствола мозга и вышележащих образований. 

Понятно, что весь этот процесс представляет собой не просто 
«функцию», а целую функциональную систему, включающую мно- 
гие звенья, расположенные на различных этажах секреторного, 
двигательного и нервного аппаратов. 

Такая «функциональная система» (термин, введенный 
П. К. Анохиным, 1935, 1940, 1949, 1963, 1968; и др.) отличается не 
только сложностью строения, но и подвижностью входящих в ее 

состав частей. 

Легко видеть, что исходная задача (восстановление гомеоста- 
за) и конечный результат (доведение питательных веществ до 
стенок кишечника или кислорода до альвеол) остаются во всех 
случаях одинаковыми (или, как иногда говорят, инвариантными). 
Однако способ выполнения этой задачи может сильно варьиро- 
вать. Так, если основная группа работающих при дыхании мышц 
диафрагмы перестает действовать, в работу включаются межре- 
берные мышцы, а если и они почему-либо страдают, включаются 
мышцы гортани и воздух как бы заглатывается животным. Нали- 
чие постоянной (инвариантной) задачи, осуществляемой с помощью 
меняющихся (вариативных) средств, позволяющих доводить про- 
цесс до постоянного (инвариантного) результата, является одной 
из основных особенностей работы каждой «функциональной си- 


стемы». 

Второй особенностью является сложный состав «функциональ- 
ной системы», всегда включающей целый набор афферентных 
(настраивающих) и эфферентных (осуществляющих) компо- 
нентов. 

Такое представление о «функции» как о целой функциональ- 
ной системе резко отлично от представления о ней как об отправ- 
лении определенной ткани. 


ление не исчерпывает всех аспектов поня- 


п 


Если уже наиболее сложные вегетативные и соматические 
процессы построены по типу таких «функциональных систем», то 
с еще большим основанием это понятие можно отнести к сложным 


«функциям» поведения. : 

Проиллюстрируем это на примере функции Овижения (локо- 
моции), детальная структура которой была разработана замеча- 
тельным советским психофизиологом Н. А. Бернштейном (1935, 
1947, 1957, 1966). 

Движение человека, имеющего намерение переместиться в про- 
странстве, попасть в определенную точку или выполнить некото- 
рое действие, никогда не может осуществиться одними ЛИШЬ 
эфферентными, двигательными импульсами. Уже то, что опорный 
двигательный аппарат с подвижными суставами имеет, как пра- 
вило, огромное число степеней свободы, умножающееся еще более 
от того, что в движении участвуют группы сочленений, делает 
движение принципиально неуправляемым одними только эфферент- 
ными импульсами. Для того чтобы начавшееся движение осуще- 
ствилось, Необходима постоянная коррекция его афферентными 
импульсами, которые сигнализируют о положении движущейся 
конечности в пространстве и об изменении вязкости мышц. 

Только такое сложное строение двигательного процесса может 
обеспечить выполнение постоянной (инвариантной) двигательной 
задачи меняющимися (вариативными) средствами, т. е. достиже- 
ние с помощью этих динамически меняющихся средств постоян- 
ного (инвариантного) полезного результата. 

В известных опытах Хантера мышь в лабиринте достигала 
цели путем побежки, а когда одно из звеньев лабиринта 
заменялось водным бассейном, — посредством плавательных 
движений. В экспериментах Лешли крыса, натренированная про- 
ХОДИТЬ определенный путь, коренным образом меняла состав ДВИ- 
жений, когда у нее удалялся мозжечок или когда ее спинной мозг 
рассекался двумя половинными разрезами так, что ни одно волок- 
но не достигало периферии, — в этих случаях, потеряв способность 
воспроизводить хорошо заученные движения, она достигала цели 
(нужного результата), двигаясь «кубарем». 

Сменный характер движений, необходимых для осуществления 
цели, выступает также и при тщательном анализе любого двигГа- 
тельного акта человека: попадание в цель, например, может 0сУ` 
ществляться различным набором движений в зависимости от исход- 
ного положения тела, другой пример — процесс письма, который 
можно осуществлять карандашом или ручкой, правой рукой или 


левой и даже ногой, не изменяя при этом ни содержания напи- 
санного, ни даже характерного для пишущего почерка (Н. А. Берн- 
штейн, 1947). 


Такое «системное» строение, характеризующее относительно 
простые поведенческие акты, в неизмеримо большей степени ха- 
рактерно для более сложных форм психической деятельности. 

Совершенно естественно, что такие психические процессы, как 
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восприятие И запоминание, ГНОЗИС и п 
пнсьмо, чтение и счет, не ЯВЛЯЮТСЯ И 


жимыми «способностями» и не могут рассматриваться как непо- 
средственные «функции» ограниченных клеточных групп, «локали- 
зованные» в определенных участках мозга. | 

Психические процессы, как известно, формировались в тече- 
ние длительного исторического развития. Будучи социальными 
по своему происхождению и сложными, опосредствованными по 
строению, они опираются на сложную систему способов и средств. 
Эти положения, подробно разработанные в трудах выдающегося 
представителя советской психологической науки Л. С. Выготского 
(1956, 1960), а также его учеников — А. Н. Леонтьева (1959), 
А. В. Запорожца (1960), П. Я. Гальперина (1959), Д. Б. Элькони- 
на (1960) и др., заставляют относиться к основным формам созна- 
тельной деятельности как к сложнейшим функциональным систе- 
мам и, как следствие, коренным образом пересмотреть проблему 
локализации их в коре головного мозга. 


раксис, речь и мышление, 
золированными и неразло- 


(6) Пересмотр понятия «локализация» 


Сказанное о строении функциональных систем вообще и выс- 
ших психологических функций в частности заставляет нас корен- 
ным образом пересмотреть классические представления о локали- 
зации психических функций в коре головного мозга человека. 

Если элементарные отправления той или иной ткани по опре- 
делению четко локализованы в тех или иных клеточных группах, 
то о локализации сложных функциональных систем в ограничен- 
ных участках мозга или мозговой коры, конечно, не может быть 
и речи. 

Даже такая функциональная система, как дыхание (о которой 
мы уже говорили выше), включает в свой состав настолько много 
элементов, что уместно вспомнить здесь слова И. П. Павлова, 
сказанные им при обсуждении вопроса о «дыхательном центре»: 
«Если с самого начала думали, что это — точка с булавочную го- 
ловку в продолговатом мозгу...», то «теперь он чрезвычайно рас- 
ползся, поднялся в головной мозг и спустился в спинной, и сейчас 
его границы точно никто не укажет...» (Полн. собр. соч., т. ПШ, 
стр. 127). Совершенно естественно, что с локализациеи высших 
форм психической деятельности дело обстоит еще сложнее. Выс- 
шие формы психических процессов имеют особенно сложное строе- 
ние; они складываются в процессе онтогенеза, представляя собой 
сначала развернутые формы предметной деятельности, которые 
постепенно «свертываются» и приобретают характер внутренних 
«умственных действий» (Л. С. Выготский, 1956, 1960; 1. Я. Галь- 
перин, 1959); как правило, они опираются на ряд внешних вспо- 
могательных средств (язык, разрядная система счисления), сфор- 
мировавшихся в процессе общественной истории, опосредствуются 
ими и без их участия не могут быть поняты (Л. С. Выготский, 
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1956, 1960); они всегда связаны с отражением внешнего мира в 
активной деятельности и при отвлечении от этого факта теряют 


всякое содержание. 

Вот почему высшие психические «функции» как сложные 
«функциональные системы» не могут быть локализованы в узки; 
зонах мозговой коры или в изолированных клеточных группах, а 
должны охватывать сложные системы совместно работающих зон, 
каждая из которых вносит свой вклад в осуществление сложных 
психических процессов и которые могут располагаться в совершен- 
но различных, иногда далеко отстоящих друг от друга участках 
мозга. 

Едва ли не наиболее существенным в таких «системных» пред- 
ставлениях о локализации психических процессов в коре голов- 
ного мозга являются два аспекта, резко отличающие работу чело- 
веческого мозга от более элементарных форм работы мозга живот- 
ного. Высшие формы сознательной деятельности человека всегда 
опираются на внешние средства (примером могут служить узелок 
на платке, который мы завязываем, чтобы запомнить нужное со- 
держание, сочетания букв, которые мы записываем для того, чтобы 
не забыть какую-нибудь мысль, таблица умножения, которой мы 
пользуемся для выполнения счетных операций, и т. п.). Эти исто- 
рически сформированные средства оказываются существенными 
факторами установления функциональной связи между отдельными 
участками мозга — с их помощью те участки мозга, которые рань- 
ше работали самостоятельно, становятся звеньями единой функ- 
циональной системы. Образно выражаясь, можно сказать, что 
исторически сформировавшиеся средства организации поведения 
человека завязывают новые «узлы» в его мозговой деятельности, 
и именно наличие таких функциональных «узлов», или, как неко- 
торые называют их, «новых функциональных органов» (А.Н. Леон- 
тьев, 1959), является важнейшей чертой, отличающей функционалр- 
ную организацию мозга человека от мозга животного. Именно 
эту сторону построения функциональных систем человеческого 
мозга Л. С. Выготский (1960) называл принципом «экстракорти- 
кальнои» организации сложных психических функций, имея в ВИ" 
ду под этим не совсем обычным термином то обстоятельство, что 
формирование высших видов сознательной деятельности человека 
всегда осуществляется с опорой на ряд внешних вспомогательных 

орудий или средств. 

Второй отличительной чертой высших психических процессов 
человека является тот факт, что локализация их в мозговой коре 
не является устойчивой, постоянной, она меняется как в процессе 
развития ребенка, так и на последовательных этапах упражнения. 
на Я т ти то жи 

сначала носит развернутый харак 
тер и опирается на ряд внешних опорных средств, и только затем 
постепенно сокращается и превращается в автоматизированный 
двигательный навык. Так, если на первых этапах письлю опирает- 
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ся на припоминание графического образа каждой буквы и осуще- 
ствляется цепью изолированных двигательных импульсов, каждый 
из которых обеспечивает выполнение лишь одного элемента графи- 
ческой структуры, то впоследствии в результате упражнения такая 
структура процесса коренным образом меняется и письмо пре- 
вращается в единую «кинетическую мелодию», не требующую 
специального припоминания зрительного образа изолированной 
буквы или отдельных двигательных импульсов для выполнения 
каждого штриха. Аналогичным образом развиваются и другие 
высшие психологические процессы. 

Естественно, что в процессе такого развития меняется не толь- 
ко функциональная структура процесса, но и его мозговая локали- 
зация: участие слуховых и зрительных зон коры, обязательное на 
ранних этапах формирования некоторой деятельности, перестает 
быть необходимым на его поздних этапах, и та же деятельность 
начинает опираться на иную систему совместно работающих зон 
(см. А. Р. Лурия, Э. Г. Симерницкая, Б. Тыбулевич, 1970). 

Развитие высших психических функций в онтогенезе имеет 
еще одну особенность, имеющую решающее значение для функ- 
циональной организации их в коре головного мозга. 

Как показал в свое время Л. С. Выготский (1960), в процессе 
онтогенеза меняется не только структура высших психических 
процессов, но и их отношение друг к другу, иначе говоря, их 
«межфункциональная организация». Если на первых этапах раз- 
вития сложная психическая деятельность имеет более элементар- 
ную основу и зависит от основной, «базальной», функции, то на 
дальнейших этапах развития она не только приобретает более 
сложную структуру, но и начинает осуществляться при ближай- 
шем участии более высоких по своему строению форм деятель- 
НОСТИ. 

Так, если маленький ребенок мыслит, опираясь на наглядные 
образы восприятия и памяти, иначе говоря, мыслит припоминая, 
то на более поздних этапах юношеского или зрелого возраста от- 
влеченное мышление с его операциями отвлечения и обобщения 
развивается настолько, что даже такие относительно простые про- 
цессы, как восприятие и память, превращаются в сложные формы 
познавательного анализа и синтеза, и человек теперь уже воспри- 
нимает и припоминает размышляя. 

Изменение отношений между основными психологическими 
процессами не может оставить неизменным соотношение основ- 
ных систем мозговой коры, необходимых для осуществления этих 
процессов. Поэтому, если в раннем возрасте поражение какой- 
нибудь зоны коры, обеспечивающей относительно элементарные 
основы психической деятельности (например зрительных отделов 
коры головного мозга), неизбежно вызывает в виде вторичного, 
«системного» эффекта неразвитие более высоких, надстроенных над 

Ней образований, то у зрелого человека, у которого сложные си- 
стемы не только уже сформировались, но и стали оказывать ре- 
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шающее влияние на организацию более простых форм деятельно- 
сти, поражение «низших» зон уже не имеет о КОТо- 
рое оно имело на ранних этапах развития, и, Нее рот, поражение 
«высших» зон приводит к распаду элементарных в приоб- 
ретших сложное строение и интимно зависящих от более выСоКо- 
организованных форм деятельности. . 
Сформулированное Л. С. Выготским правило, согласно кото- 
рому поражение определенной области мозга в раннем детстве си- 
стемно влияет на более высокие зоны коры, надстраивающиеся над 
ними, в то время как поражение той же области в зрелом возрасте 
влияет на более низкие зоны коры, которые теперь от них зависят, 
является одним из фундаментальных положений, внесенных в уче- 
ние о динамической локализации высших психических функций 
советской психологической наукой. В качестве иллюстрации его 
укажем, что поражение вторичных отделов зрительной коры в 
раннем детстве может привести к системному недоразвитию выс- 
ших процессов, связанных с наглядным мышлением, в то время 
как поражение этих же зон в зрелом возрасте может вызвать лишь 
частные дефекты зрительного анализа и синтеза, оставив сохран- 
ными уже сформировавшиеся раньше более сложные формы мыш- 
ления. Сказанное о системном строении высших психологических 
процессов заставляет нас коренным образом пересмотреть класси- 
ческие представления о локализации их в коре головного мозга. 

Свою основную задачу теперь мы видим в том, чтобы, тща- 
тельно проанализировав совместно работающие зоны мозга, обес- 
печивающие выполнение сложных форм психической деятельности, 
выяснить место каждой из этих зон в функциональной системе 
и то, как меняется соотнощение этих совместно работающих отде- 
лов мозга при осуществлении психической деятельности на разных 
этапах развития. 

Естественно, что такой подход в корне изменяет и практиче- 
скую форму работы психолога. Прежде чем ответить на вопрос 
о том, каковы мозговые основы того или иного психического про- 
цесса человека, необходимо тщательно изучить строение того пси- 
хологического процесса, мозговую организацию которого мы хотим 
установить, и выделить в нем те звенья, которые в той или иной 
степени могут быть отнесены к определенным системам мозга. 
Только такая работа по уточнению функциональной структуры 
изучаемого психологического процесса с выделением его состав- 
ных компонентов и с дальнейшим анализом их «размещения» по 
системам головного мозга позволяет подойти к новому решению 


старого вопроса о локализации психических функций в коре голов- 
ного мозга. 


(в) Пересмотр понятия «симптом» 


Классические исследования локализации психических функ- 
ций в коре головного мозга, пользовавшиеся наблюдениями над 
изменением поведения после ограниченных (локальных) пораже- 
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ний мозга, исходили из упрощенных представлений, согласно ко- 
торым нарушение той или иной психической функции (речи, пись- 
ма, чтения, праксиса, гнозиса), наступающее в результате разру- 
шения определенного участка головного мозга, является прямым 
доказательством того, что данная функция локализована в этом 
(теперь разрушенном) участке мозга. 


Рассмотренные выше факты привели к коренному пересмотру 
этих слишком упрощенных представлений. Естественно, что нару- 
шение общей чувствительности неизбежно указывает на пораже- 
ние задней центральной извилины, равно как выпадение части зри- 
тельного поля — на поражение сетчатки, зрительных путей или 
зрительной коры. В этих случаях установить симптом — значит по- 
лучить отчетливые данные о топической диагностике поражения и 
тем самым о локализации функции в нервном аппарате. 

Совершенно иначе обстоит дело в случаях нарушения высших 
психических процессов. Если психическая деятельность является 
сложной функциональной системой, в осуществление которой во- 
влекается целый комплекс совместно работающих зон мозговой 
коры, то поражение каждой из этих зон может привести к распаду 
всей функциональной системы, и, таким образом, «симптом» (на- 
рушение или выпадение той или иной функции) еще ничего не го- 
ворит о ее локализации. 

Для того чтобы перейти от установления симптома к локали- 
зации соответствующей психической деятельности, нужно пройти 
длинный путь, важнейшим звеном которого является детальный 
психологический анализ структуры возникающего нарушения и 
выяснение тех ближайших причин, вследствие которых функцио- 
нальная система распалась, или, иначе говоря, дать тщательную 
квалификацию наблюдаемого симптома. 

Поясним нашу мысль на примере. В клинике локальных пора- 
жений мозга очень часто встречается симптом апраксии, заклю- 
чающийся в том, что больной оказывается неспособным выполнить 
те или иные предметные действия. В классической неврологии 
этого было достаточно, чтобы заключить, что поражение локали- 
зуется в нижнетеменной области, считавшейся «центром сложного 
праксиса». Если апраксия носила характер затрудненного выпол- 
нения движения при отчетливо представляемой схеме, его пораже- 
ние локализовалось кпереди от нижнетеменной области. 

После исследований ряда физиологов (и в первую очередь 
выдающегося советского физиолога Н. А. Бернштейна) стало со- 
вершенно ясным, что всякое произвольное движение —и в еще 
большей мере предметное действие — представляет, собой слож- 
ную функциональную систему, включающую в свой состав ряд 
условий, при отсутствии которых такое движение не может быть 
выполнено. 

Для выполнения движения необходима прежде всего кинесте- 
тическая афферентация, иначе говоря, система кинестетических 
Импульсов, которые «сообщают» мозгу о положении движущейся 
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х сочленений и степени вязкости мышц. Если 
(прием и синтез которых обеспе, 


чивается общечувствительными отделами постцентральной коры} 
выпадают, движение теряет афферентную основу, н эффекторние 
импульсы, идущие от коры головного мозга к мышцам, становятся 
практически неуправляемыми. Как следствие, даже относительно 
тонкие поражения постцентральной области коры могут привести 
к своеобразной «кинестетической апраксии», которая принимает 


характер нарушения тонких, дифференцированных движении, при- 
водящего к невозможности обеспечить нужную позу руки, аде- 
кватную тому предметному действию, которое рука выполняет, 
Наличие кинестетической афферентации важное, однако не '‘доста- 
точное условие выполнения соответствующего движения. 

Всякое движение — будь то передвижение в пространстве, по- 
падание в цель или действие с предметом — всегда осуществляет- 
ся в системе пространственных координат и необходимо нуждается 
в синтезе зрительно-пространственных афферентаций, что обеспе- 
чивается участием третичных, теменно-затылочных отделов коры, 
куда стекаются импульсы от зрительного, вестибулярного и кожно- 
кинестетического анализаторов. 

Если эта область коры поражается и пространственный син- 
тез распадается, с необходимостью возникает нарушение сложно 
построенного движения. Однако апраксия, возникающая в этих 
случаях, носит совсем иной характер и проявляется прежде всего 
в невозможности придать действующей руке нужное положение в 
пространстве; так, например, больной начинает испытывать за- 
труднения, застилая кровать, и часто, вместо того чтобы размес- 
тить одеяло вдоль кровати, размещает его поперек, он не может 
сохранить правильное направление ложки, которую он держит, 
придавая ей часто не горизонтальное, а вертикальное положе- 
ние, и Т. Д. 

Очевидно, что такая «пространственная апраксия» резко отли- 
чается от описанной выше «кинестетической апраксии» как по 
структуре действия, так и по механизмам и лежащей в ее основе 
локализации дефекта. 

Перечисленных условий, однако, все еще недостаточно для 
осуществления полноценного движения или действия Каждое 
действие всегда состоит из цепи последовательно развертываю- 
щихся движений, каждое звено которой после реализации должно 
быть денервировано с тем, чтобы уступить место следующему зве- 
ну. На начальных стадиях формирования эта цепь двигательных 
звеньев носит развернутый характер, и каждое двигательное звено 
требует специального, изолированного импульса. С формирова- 
нием двигательного навыка цепь изолированных импульсов реду- 
цируется и сложное движение начинает осуществляться как еди- 
ная «кинетическая мелодия». 

Существенным является тот факт, что кинетическая организа- 
ция движений обеспечивается как базальными двигательными уз- 


конечности, суставны 
такие афферентные импульсы 
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лами (на ранних этапах формирования элементарных «двигатель- 
НЫХ синэргий»), так и премоторными отделами коры (на поздних 
этапах формирования сложных двигательных навыков). Поэтому 
при поражении этих отделов коры также возникает апраксия, Но 
на этот раз она носит характер «кинетической апраксии», про- 
являясь В невозможности синтезировать двигательные звенья в 
одну плавную мелодию, в задержках денервации ранее выполнен- 
ного звена движения и затрудненности перехода от одного двига- 
тельного звена к другому. Естественно, что структура «кинетиче- 
ской апраксии» существенно отличается от ранее описанных форм 


нарушения праксиса, равно как и локализация соответствующих 
СИМПТОМОВ. 


Нам осталось указать на последнее условие 
выполнения движения. 


Всякое движение направлено на известную цель и реализует 
определенную двигательную задачу. На уровне элементарно по- 
строенного инстинктивного поведения двигательные задачи дикту- 
ются врожденными программами; на уровне сложного, прижизнен- 
но сформированного, сознательного действия они определяются 
намерениями, которые в свою очередь сформированы при ближай- 
шем участии речи, регулирующей поведение человека (А. Р. Лу- 
рия, 1961). Как было показано специальными исследованиями 
(А.Р. Лурия, 1962, 1963, 1966, 1969; А. Р. Лурия и Е. Д. Хомская, 
1966), формирование сложных намерений, осуществляющееся по- 
средством регулирующей речи, протекает при ближайшем участии 
лобных долей мозга. Поэтому массивные поражения лобных долей 
также могут привести к апраксии, но эта ‹апраксия целевого дей- 
ствия» коренным образом отличается от ранее описанных форм. 
Как правило, она сводится к невозможности подчинить свои дви- 
жения сформированному в речи намерению, к распаду сложно 
организованных программ и к замене осмысленного, целенаправ- 
ленного действия эхопраксическим повторением движений иссле- 
дующего или инертными стереотипами, теряющими осмысленный, 
целенаправленный характер. Мы не будем сейчас останавливаться 
на этом типе нарушений праксиса, поскольку ниже он будет пред- 
метом специального обсуждения. 

Приведенные факты позволяют нам прийти к важному заклю- 
чению. Симптом нарушения праксиса (‹апраксия») является при- 
знаком локального поражения мозга; однако сам по себе этот 
симптом еще не говорит о локализации очага. Произвольное дви- 
жение (праксис) является сложнейшей функциональной системой, 
которая базируется на сохранности ряда факторов и опирается на 
совместную работу целого комплекса зон мозговой коры и подкор- 
ковых образований, причем каждая из этих зон вносит свой вклад 
в осуществление движения. Поэтому сложное предметное движе- 
ние может нарушаться при поражении различных зон коры (или 


подкорковых образований), однако каждый раз оно будет нару- 
шаться по-разному. 


правильности 
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ателей сводится к тому, чтобы, 


изучив структуру наблюдаемого дефекта, квалифицировать симп- 
том. Только такая работа, приводящая к выделению основного 
фактора, стоящего за наблюдаемым симптомом, позволяет при!ти 
к заключению о локализации очага, лежащего в основе дефекта. 

Таким образом, понятия «локализация очага» и «локализация 
функции» не совпадают, и для того чтобы использовать о 
локальных поражений мозга для заключения о «локализации функ- 
ции» (или, точнее, о мозговой организации функциональной систе- 
мы), необходимо осуществить структурный анализ синдрома. Это 
и есть основной путь нейропсихологического исследования, 


и 


Ближайшая задача исследов 


4 


СИНДРОМНЫЙ АНАЛИЗ И СИСТЕМНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
ПСИХИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 


Квалификация симптома является лишь первым этапом анали- 
за мозговой организации психических процессов. Для того чтобы 
данные локальной патологии мозга позволили прийти к надежным 
выводам как относительной структуры психических процессов, так 
и их локализации в коре головного мозга человека, необходимо 
перейти от квалификации единичного симптома к описанию целого 
симптомокомплекса или, как это принято называть, к синдромному 
анализу изменений ловедения, наступающих при локальном пора- 
жении мозга. 

Как мы уже сказали, любая психическая деятельность чело- 
века является сложной функциональной системой, реализация ко- 
торой обеспечивается целым комплексом совместно работающих 
аппаратов мозга, каждый из которых вносит свой вклад в обеспе- 
чение этой функциональной системы. Это практически означает, 
что функциональная система в целом может нарушаться при пора- 
жении большого числа зон, причем при различных по локализации 
поражениях она нарушается по-разному. Последнее положение 
связано с тем, что каждая зона мозга, участвующая в обеспечении 
функциональной системы, ответственна за свой фактор, и его уст- 
ранение приводит к тому, что нормальное осуществление функции 
становится невозможным. Приведенный выше пример построения 
произвольного движения и видов его нарушения при локальных 
поражениях мозга отчетливо это иллюстрирует. 

Описанные закономерности построения и распада функцио- 
нальных систем позволяют нейропсихологу выяснить, какие именно 
о и с сложная психическая деятель- 
Ной ОЗга составляют ее нервную о0с- 

Оба эти вопроса могут быть решены только при условий 
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сопоставления всех симптомов, которые отмечаются при наличии 
одного, строго локализованного очага в коре головного мозга (или 
в подкорковых образованиях), с одной стороны, и тщательного 
анализа характера нарушений данной системы при различных по 
локализации мозговых поражениях — с другой. 

Остановимся на иллюстрации этого положения. 

Как уже было сказано выше, для успешного осуществления 
сложного движения нужна четкая пространственная организация 
его, иначе говоря, четкое построение движения в системе простран- 
ственных координат. Это условие обеспечивается третичными (зри- 
тельно-кинестетически-вестибулярными) стделами теменно-заты- 
лочной коры, несоблюдение его приводит к распаду пространст- 
венно-организованного движения. Возникает, однако, естественный 
вопрос: какие другие виды психической деятельности нарушаются 
при поражении тех же теменно-затылочных отделов мозга, обеспе- 
чивающих функцию пространственной организации процессов? Ес- 
ли мы получим ответ на этот вопрос и если мы сможем выделить 
одну группу процессов, страдающих при такой локализации очага, 
и другую группу процессов, которая при данном патологическом 
очаге остается сохранной, мы значительно приблизимся к выясне- 
нию того, в какие именно виды психической деятельности входит 
пространственный фактор, имеющий прямую связь с указанными 
теменно-затылочными отделами мозговой коры. 

Факты, показывающие, что любой ограниченный корковый 
очаг поражения действительно нарушает протекание одних психи- 
ческих процессов, оставляя другие процессы в сохранности (явле- 
ние, названное американским нейропсихологом Г.-Л. Тэйбером 
принципом двойной диссоциации функций), в изобилии содержат- 
ся в материалах нейропсихологических исследований. 

Так, ограниченный очаг в теменно-затылочной (или нижне- 
теменной) области левого полушария, приводящий к нарушению 
пространственной организации восприятия и движения, неизбеж- 
но вызывает и другие симптомы; такие больные, как правило, не 
могут ориентироваться в положении стрелок на часах или в коор- 
динатах на географической карте; они не могут ориентироваться 
в плане клинического отделения, где они находятся; не могут ре- 
шить даже относительно несложные арифметические примеры, 
смешивая, например, при вычитании из двузначного чисЛа с пере- 
ходом через десяток направление операций (решая пример 31—7, 
они правильно выполняют первый этап — от 30 отнимают 7 и полу- 
чают 23, но затем не знают, направо или налево надо отложить 
оставшуюся единицу и какой окончательный ответ — «22» или «24» 
является правильным); наконец, они начинают испытывать серьез- 
ные затруднения в понимании ряда грамматических структур, 
включающих в свой состав известные логические отношения (на- 
пример «брат отца» и «отец брата», «весна и или «лето 
после весны»), в то время как понимание других, более простых 


Грамматических структур остается сохранным. 
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Однако указанный очаг не приводит К нару Ще таких про- 
цессов, как плавная речь, узнавание или. воспроизведение музы. 
кальных мелодий, смена последовательных элементов движения 


— ВВ это показывает, что первая группа отмеченных выше про- 
цессов включает в свой состав «пространственный» фактор, в то 
время как вторая группа процессов этого фактора не включает в 
поэтому остается сохранной при поражении теменно-затылочных 


отделов коры. 

Совершенно обратная картина наблюдается при локальных 
поражениях височной (слуховой) области коры. Поражения с та- 
кой локализацией, как мы увидим ниже, приводят к нарушению 
организации слухового восприятия и делают невозможной органи- 
зацию звуковых сигналов в последовательную («сукцессивную») 
структуру. Именно в силу этого больные с такими поражениями 
оказываются не в состоянии четко воспринимать обращенную к 
ним речь и удерживать ее следы; плавная избирательная речь, 
как и слухо-речевая память, оказывается у них серьезно нарушен- 
ной. Однако такие функции, как ориентировка в пространстве, 
пространственная организация движений, счетные операции, пони- 
мание определенных логико-грамматических отношений, остаются 
у них, как правило, сохранными. 

Все это с полной отчетливостью показывает, что тщательный 
нейропсихологический анализ синдрома и той «двойной диссоциа- 
ции» ', которая возникает при локальных поражениях мозга, позво- 
ляет приблизиться к структурному анализу самих психологических 
‘процессов и выделить те факторы, которые входят в одни группы 
психических процессов и не входят в другие. 

Как мы увидим ниже, это позволяет вплотную подойти к ре 
шению вопроса о внутреннем составе психологических процессов, 
который оставался неразрешимым в условиях обычного психологи- 
ческого исследования, и, таким образом, разделить, казалось бы 
сходные психологические процессы и сблизить, казалось бы, раз- 
личные формы психической деятельности. | 

Проиллюстрируем это положение двумя примерами. 

Для непредвзятого наблюдателя музыкальный и речевой слух 
могут казаться двумя вариантами одного и того же психологиче- 
ского процесса. Однако наблюдения над больными с ограниченны- 
ми, очаговыми поражениями мозга показывают, что разрушение 
определенных участков левой височной области приводит к выра- 
женному нарушению речевого слуха (делая различение близких 
звуков речи совершенно недоступным), но сохраняет музыкальный 
слух неповрежденным. В наших публикациях есть описание одного 
выдающегося композитора, который после кровоизлияния в левую 
височную область перестал различать звуки речи и понимать обра- 
щенную к нему речь, но продолжал создавать блестящие музы- 


1966)” (А. Р. Лурия, Л. С. Цветкова, Д. С. Футер, 
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Это означает, что столь близкие, казалось бы, психические 
процессы, как музыкальный и речевой слух, не только включают 
в свой состав разные факторы, но и опираются на работу различ- 
ных мозговых ЗОН. 

Нейропсихологии известны также примеры, показывающие 


внутреннюю близость, казалось бы, полностью различных психоло- 
гических процессов. 


Вряд ли кто-нибудь сразу согласится с тем, что столь различ- 
ные психологические процессы, как ориентировка в пространстве, 
счет и понимание сложных логико-грамматических структур, име- 
ют принципиально общие звенья, которые позволяют объединить 
их в одну группу. 

Однако поражение теменно-затылочных (нижнетеменных) от- 
делов левого полушария почти неизбежно приводит к нарушению 
всех этих процессов, и больной с подобной локализацией очага 
не только испытывает заметные трудности в пространственной 
ориентировке, но и обнаруживает грубейшие дефекты в счете и 
в понимании сложных логико-грамматических структур. 

Это показывает, что все указанные, казалось бы, столь раз- 
личные функции включают общий фактор, и выделение этих об- 
щих факторов способствует гораздо более глубокому анализу 
структуры психологических процессов. 

Нетрудно увидеть, что синдромный анализ позволяет не толь- 
ко уточнить вопрос о мозговой организации сложных психических 
процессов, но и вплотную подойти к их внутреннему строению. 

Итак, каждая сознательная психическая деятельность пред- 
ставляет собой сложную функциональную систему, которая может 
нарушаться в разных звеньях и страдать при различных по лока- 
лизации поражениях головного мозга (но по-разному); в ее состав 
включены различные факторы, изучение которых открывает новые 
пути для нейрофизиологического анализа внутреннего строения 
психических процессов. 

Наблюдения над изменениями психических процессов, возни- 
кающими при локальных поражениях мозга, могут действительно 
стать одним из наиболее существенных источников наших знаний 
о мозговой организации психической деятельности. Однако пра- 
вильное использование этого метода возможно лишь при условии 
отказа от концепции прямой локализации психических процессов 
в коре головного мозга и замены этой классической задачи другой, 
требующей анализа того, как именно меняется психическая дея- 
тельность при различных локальных поражениях мозга и какие 
именно факторы вносит каждый из аппаратов головного мозга в 
построение сложных форм психической деятельности. | 

Эта новая задача определяет генеральный путь неиропсихоло- 
гни как учения о мозговой организации психических процессов 
человека. 


Глава [11 


ТРИ ОСНОВНЫХ ФУННЦИОНАЛЬНЫХ 
БЛОКА МОЗГА 


Мы уже говорили, что психические процессы человека являются 
сложными функциональными системами и что они не локализова- 
ны в узких, ограниченных участках мозга, а осуществляются при 
участии сложных комплексов совместно работающих мозговых ап- 
паратов, каждый из которых вносит свой собственный вклад в 
организацию этой функциональной системы. 

Вот почему становится необходимым выяснить, из каких основ- 
ных функциональных единиц состоит мозг человека, как построена 
и какую роль играет каждая из них в осуществлении сложных 
форм психической деятельности. 

Можно выделить три основных функциональных блока, или 
три основных аппарата мозга, участие которых необходимо для 
осуществления любого вида психической деятельности. С некото- 
рым приближением к истине их можно обозначить как: (1) блок, 
обеспечивающий регуляцию тонуса или бодрствования; (2) блок 
получения, переработки и хранения информации, поступающей из 
внешнего мира; (3) блок программирования, регуляции и контроля 
психической деятельности. 

Каждый из этих основных блоков имеет иерархическое строе- 
ние и состоит по крайней мере из надстроенных друг над другом 
корковых зон трех типов: первичных (или проекционных), куда 
поступают импульсы с периферии или откуда направляются им- 
пульсы на периферию, вторичных (или проекционно-ассоциатив- 
ных), где происходит переработка получаемой информации или 
подготовка соответствующих программ, и, наконец, третичных (или 
«зон перекрытия»), которые являются наиболее поздно развиваю- 
щимися аппаратами больших полушарий и которые у человека 
обеспечивают наиболее сложные формы психической деятельности, 
требующие совместного участия многих зон мозговой коры. 

Рассмотрим строение и функциональные особенности каждого 
из этих блоков головного мозга в отдельности. 
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БЛОК РЕГУЛЯЦИИ ТОНУСА И БОДРСТВОВАНИЯ 


Для того чтобы обеспечивалось полноценное протекание пси- 
хических процессов, человек должен находиться в состоянии бодр- 
ствования. Известно, что только в оптимальных условиях бодр- 
ствования человек может принимать и перерабатывать информа- 
цию, вызывать в памяти нужные избирательные системы связей, 
программировать свою деятельность и осуществлять контроль за 
протеканием своих психических процессов, корригируя ошибки и 
сохраняя направленность своей деятельности. 


Хорошо известно, что в состоянии сна четкая регуляция пси- 
хических процессов невозможна, всплывающие воспоминания и 
ассоциации приобретают неорганизованный характер, и направлен- 
ное избирательное (селективное) выполнение психической деятель- 
ности становится невозможным. 

О том, что для осуществления организованной, целенаправ- 
ленной деятельности необходимо поддерживать оптимальный тонус 
коры, говорил еще И. П. Павлов, гипотетически утверждавший, что 
если бы мы могли видеть, как распространяется возбуждение по 
коре бодрствующего животного (или человека), мы наблюдали 
бы «светлое пятно», перемещающееся по коре мозга по мере пере- 
хода от одной деятельности к другой и олицетворяющее пункт оп- 
тимального возбуждения. 

Развитие электрофизиологической техники позволило увидеть 
это «пятно» оптимального возбуждения: с помощью специального 
прибора — «топоскопа» М. Н. Ливанова (1962), дающего возмож- 
ность одновременно регистрировать электрическую активность в 
50—100 пунктах коры головного мозга, можно наблюдать, как 
в коре мозга бодрствующего животного действительно возникает 
«пятно» оптимального возбуждения, как оно передвигается при 
переходе животного из одного состояния в другое и как в пато- 
логическом состоянии постепенно теряет свою подвижность, стано- 
вится инертным или совсем угасает. 

И. П. Павлов не только указал на необходимость оптималь- 
ного состояния мозговой коры для осуществления организованной 
деятельности, но и открыл основные нейродинамические законы 
возникновения такого оптимального состояния. Как было показано 
многочисленными исследованиями павловской школы, процессы 
возбуждения и торможения, протекающие в бодрствующей коре, 
подчиняются закону силы, характеризуются определенной концен- 
трированностью, уравновешенностью и подвижностью. 

Эти основные законы нейродинамики неприложимы к состоя- 
ниям сна или утомления. Это является результатом того, что в 
так называемых «тормозных», или «фазовых», состояниях тонус 
коры снижается и, как следствие, нарушается «закон силы»: сла- 
бые раздражители уравниваются с сильными по интенсивности 
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вызываемых ими ответов («уравнительная а пре. 
восходят их, вызывая более интенсивные реакции, ‚ Которые 
вызываются сильными раздражителями («парадоксальная фаза»), 
в отдельных случаях реакции сохраняются только в ответ на сла. 
бые стимулы, в то время как сильные раздражители вообще 
перестают вызывать какие-либо ответы («ультрапарадоксальная 
фаза»). Кроме того, по мере снижения тонуса коры нарушается 
нормальное соотношение возбудительных и тормозных процессов 
и та подвижность, которая необходима для протекания нормаль- 
ной психической деятельности. 

Все это указывает на то, какое решающее значение имеет 
наличие оптимального тонуса коры для организованного протека- 
ния психической деятельности. 

Возникает, однако, вопрос: какие аппараты мозга обеспечи- 
вают поддержание оптимального тонуса коры, о котором мы толь- 
ко что говорили? Какие участки мозга регулируют и изменяют 
тонус коры, сохраняя его на нужное время и повышая его, когда 
в этом возникает необходимость? 

Одним из наиболее важных в этом плане открытий было ус- 
тановление того факта, что аппараты, обеспечивающие и регули- 
рующие тонус коры, могут находиться не в самой коре, а в лежа- 
щих ниже стволовых и подкорковых отделах мозга и что эти аппа- 
раты находятся в двойных отношениях с корой, тонизириуя ее и в 
то же время испытывая ее регулирующее влияние. 

В 1949 году два выдающихся исследователя — Мэгун и Мо- 
руцци обнаружили, что в стволовых отделах головного мозга нахо- 
дится особое нервное образование, которое как по своему морфо- 
логическому строению, так и по своим функциональным свойствам 
приспособлено к тому, чтобы осуществлять роль механизма, регу- 
лирующего состояния мозговой коры, т. е. способно изменять ее 
тонус и обеспечивать ее бодрствование. 

Это образование построено по типу нервной сети, в которую 
вкраплены тела нервных клеток, соединяющиеся друг с другом 
короткими отростками. По сети этого образования, названного 
ретикулярной формацией, возбуждение распространяется не от- 
дельными, изолированными импульсами, не по закону «все или 
ничего», а градуально, постепенно меняя свой уровень и, таким 
образом, модулируя состояние всего нервного аппарата (рис. 34). 

Одни из волокон ретикулярной формации направляются вверх, 
оканчиваясь в расположенных выше нервных образованиях — 
зрительном бугре, хвостатом теле, древней коре и, наконец, в тех 
образованиях новой коры, роль которых в организации сложной 
психической деятельности была отмечена в предыдущих главах. 
Эти образования были названы восходящей ретикулярной систе- 
мой. Как обнаружили последующие наблюдения, она играет реша- 
ющую роль в активации коры, в регуляции ее активности. 

Другие волокна ретикулярной формации имеют обратное на- 
правление: они начинаются от более высоко расположенных нерв- 
ных образований — новой и древней коры, хвостатого тела и ядер 
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Рис. 34. Схема активирующей ретикулярной формации 


зрительного бугра — и направляются к расположенным ниже 
структурам среднего мозга, гипоталамуса и мозгового ствола. Эти 
образования получили название нисходящей ретикулярной систе- 
мы. Они, как было установлено дальнейшими наблюдениями, ста- 
вят нижележащие образования под контроль тех программ, кото- 
рые возникают в коре головного мозга и для выполнения которых 
требуется модификация и модуляция состояний бодрствования. 

Оба раздела ретикулярной формации составляют единую вер- 
тикально расположенную функциональную систему, единый само- 
регулирующийся аппарат, построенный по принципу «рефлектор- 
ного круга», который может обеспечивать изменение тонуса коры, 
НО который вместе с тем сам находится под регулирующим влия- 
нием тех изменений, которые наступают в коре головного мозга. 
Это аппарат пластичного приспособления к условиям среды в про- 
цессе активной деятельности. 

С открытием ретикулярной формации фактически в нейрофи- 
зиологию был введен новый принцип — вертикальной организации 
всех структур мозга — и завершился длительный период, когда 
интерес ученых, пытавшихся найти нервные механизмы психиче- 
ских процессов, был сосредоточен лишь на аппаратах коры голов- 
ного мозга, работа которой рассматривалась как не зависящая 
от нижележащих, глубоких образований. Ретикулярная формация— 
первый функциональный блок головного мозга — аппарат, обес- 
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печивающий регуляцию тонуса коры и состояний бодрствования, 
аппарат, позволяющий регулировать эти состояния соответственно 
поставленным перед организмом задачам. 

Регулирующая тонус коры, модулирующая ее состояние функ- 
ция ретикулярной формации была подтверждена большим количе- 
ством экспериментов, проведенных такими исследователями, как 
Моруцци и Мэгун (1949), Линдсли и др. (1949, 1960, 1961), Бремер 
(1954, 1957), Джаспер (1954, 1957, 1963), Френч и др. (1955), 
Сегундо и др. (1955), Жувэ и др. (1957, 1959), Наута (1964, 1968), 
Прибрам (1966, 1967, 1969, 1971). Эти исследования показали, что 
раздражение ретикулярной формации (в области среднего мозга, 
задней части гипоталамуса и примыкающих к ним субталамиче- 
ских структур) вызывает реакцию пробуждения (рис. 35), повы- 
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Рис. 35. Активирующее влияние раздражения ретикулярной формации на кору 
мозга, вызывающее реакцию пробуждения (по Френчу). Кошка пробуждается 
от действия звонка; возбуждения, возникающие в ретикулярной формации, рас- 
пространяются на слуховую зону коры и ведут к пробуждению. Соответственно 
меняются и волны электроэнцефалограммы. Ретикулярная формация интегрирует 
мозговую активность и приводит к общей организованной реакции кошки 


шает возбудимость, обостряет (снижая абсолютные и различитель- 
ные пороги) чувствительность (Линдсли, 1951, 1958, 1960; и др.) 
(рис. 36) и оказывает тем самым общее активирующее влияние 
на кору головного мозга (рис. 37). Существенным оказался и тот 
факт, что поражение этих структур приводит к резкому снижению 
тонуса коры, к появлению состояния сна с картиной синхрониза- 


Рис. 36. Активирующее влияние раздражения ретикулярной форма- 
ции на повышение чувствительности. Различение двух вспышек: 
а — до раздражения ретикулярной формации; б — во время раздра- 
жения; в — через 0—10 сек; г — через 10—12 сек после раздраже- 
ния. 1-я линия — вспышки; 9-я — реакции зрительного тракта; 3-я — 
реакции наружного коленчатого тела; 4-я и 5-я — реакции зритель- 
ной коры (по Линдсли). Обратить внимание на двойную реакцию, 
появляющуюся в зрительной коре после раздражения 


ции в ЭЭГ (рис. 38), а иногда и к коматозному состоянию. 
У животных в этих случаях реакция агоцза| отсутствует даже в 
ответ на сильные болевые раздражения (Линдсли и др., 1949; 
Френч, Мэгун, 1952; Френч, 1952; С. П. Нарикашвили, 1961, 1963, 
1968). 

Таким образом, ретикулярная формация ствола является од- 
ним из мощных механизмов тонизации коры головного мозга, регу- 
лирующих функциональное состояние мозга или уровень бодрство- 
вания. 

Эксперименты, проведенные рядом авторов (Жувэ, 1961; Эр- 
нандес-Пеон, 1965, 1969; С. П. Нарикашвили и др., 1962, 1963; 
С. П. Нарикашвили, 1963, 1968; Загер, 1968), показали, что наряду 
с активирующими разделами ретикулярной формации существуют 
и тормозящие. Вот почему раздражение одних ядер ретикулярной 
формации неизменно приводит к активации животного, в то время 
как раздражение других ядер ведет к возникновению характерных 
для сна изменений в электрической активности коры и к развитию 
сна. 
Этот факт в равной степени относится и к мозгу животного, 
и к мозгу человека. Именно поэтому, раздражая во время нейро- 
хирургических операций стенки третьего желудочка, выдающийся 
советский хирург Н. Н. Бурденко мог искусственно вызывать на 
операционном столе сон у больного. 

Участие образований первого блока головного мозга верхнего 
ствола и ретикулярной формации в регуляции состояний бодр- 
ствования не вызывает сомнений. Мы еще раз убедимся в этом, 
когда перейдем к изучению тех нарушений, которые возникают в 
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Рис. 37. Активирующая роль раздражения ретикулярной форма- 

ции на двигательную сферу (коленный рефлекс): а — до раздра- 

жения ретикулярной формации; б — во время раздражения рети- 

кулярной формации; в — после раздражения ретикулярной фор- 
мации (по Френчу) 
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Рис. 38. Развитие сна в результате перерезки путей активирующей ретикулярной 

формации (по Линдсли): А — активное состояние мозга в результате сохранения 

активирующих влияний ретикулярной формации на кору больших полушарий; 

электроэнцефалограмма бодрствования; Б — состояние сна вследствие перерезки 

верхних отделов стволовой ретикулярной формации и прекращения активирую“ 
щих влияний; электроэнцефалограмма сна 


психических процессах человека при поражении этих отделов 
мозга. 


Активирующая ретикулярная формация, являющаяся важней“ 
шей частью первого функционального блока мозга, с самого нача" 
ла была названа неспецифической: это коренным образом отличало 
ее от других, специфических (сенсорных и двигательных) систем 
мозговой коры. Считалось, что ее активирующее и тормозное дей- 
ствие равномерно затрагивает как все сенсорные, так и все дви" 
гательные функции организма и что ее функцией является ЛИШЬ 
регуляция состояний сна и бодрствования — того неспецифическо- 
го фона, на котором протекают различные виды деятельности. 

Это утверждение, которое было одним из исходных для клас" 
сиков нейрофизиологии, впервые описавших активирующую систе” 
му мозга, нельзя, однако, признать полностью правильным. Как 
показали дальнейшие наблюдения, ретикулярная система мозга 
имеет определенные черты дифференцированности, или «специфич- 
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и ое характеристикам (Бродал, 
‚ №. а Л, 8), так и по источникам актива- 
ции и Формам работы, однако эта специфичность не имеет ничего 
общего с «модальностью» органов чувств (анализаторов) 
(П. К. Анохин, 1958, 1961, 1963; Иошии, 1966, 1969). 

Известно, что нервная система всегда находится в состоянии 
определеннои активности и что наличие некоторого тонуса обяза- 
тельно для любого проявления жизнедеятельности. Можно выде- 
лить по крайней мере два основных источника активации; действие 
каждого из них опосредствуется активирующей ретикулярной фор- 
мациеий, однако, что существенно, ее различными частями. В этом 
и состоит дифференцированность, или «специфичность», функцио- 
нальной организации «неспецифической активирующей системы». 
Первым из источников являются обменные процессы организма, 
лежащие в основе гомеостаза (внутреннего равновесия организ- 
ма) и инстинктивных процессов. 

Обменные процессы (или, как иногда выражаются, «внутрен- 
нее хозяйство организма») в их наиболее простых формах связаны 
с дыхательными и пищеварительными процессами, с процессами 
сахарного и белкового обмена, с процессами внутренней секреции 
и т. д.; все они регулируются главным образом аппаратами гипо- 
таламуса. Тесно связанные с гипоталамусом ретикулярные форма- 
ции продолговатого мозга (бульбарная) и среднего мозга (мез- 
энцефально-гипоталамическая) играют значительную роль в этой 
наиболее простой, «витальной» форме активации. 

Более сложные формы этого вида активации связаны с обмен- 
ными процессами, которые организованы в определенные врожден- 
ные системы поведения; они широко известны как системы инстинк- 
тивного (или безусловнорефлекторного) пищевого и полового по- 
ведения. Общим для обоих видов является то, что и в том ив 
другом случае источником активации являются обменные (гумо- 
ральные) процессы организма; отличаются они, во-первых, уров- 
нем сложности организации и, во-вторых, тем, что если формы 
первого вида, наиболее элементарные, вызывают лишь примитив- 
ные автоматические реакции, связанные с недостатком кислорода 
или необходимостью выделения запасных веществ из их органиче- 
ских депо при голодании, то вторые предполагают организацию 
сложных поведенческих систем, в результате деиствия которых 
Удовлетворяются определенные потребности и восстанавливается 


равновесие «внутреннего хозяйства организма». 

Естественно, что для того, чтобы обеспечить сложные инстинк- 
тивные формы поведения, необходима весьма избирательная спе- 
цифическая активация, и биологически-специфические формы этой 
пищевой или половой активации являются функцией более высоко 
расположенных образований мезэнцефальной, диэнцефальной и 
лимбической систем. Большое число опытов, проведенных за по- 
следнее время (Олдс, 1958; Мак-Лин, 1959, 1960; Н. Миллер, 1966), 
дают возможность убедиться в том, что в упомянутых образова- 


ниях мозгового ствола и древней коры имеются высокоспецифичь. 
ские ядра ретикулярной формации, раздражение которых приво. 
дит либо к активации, либо к блокированию различных фору 
инстинктивного поведения. На рис. 39 мы приводим схему распо. 
ложения ядер, активирующих или блокирующих пищевое, половое 
и оборонительное поведение. 

Второй источник активации имеет совсем иное происхождение, 
Он связан с поступлением в организм раздражений из внешнего 
мира и приводит к возникновению совершенно иных форм акти- 
вации, проявляющихся в виде ориентировочного рефлекса. 


Рис. 39. Возбуждающее и тормозя- 

щее влияние раздражения ядер рети- 

кулярной формации: 5—6 — облегча- 

ющие; |, 2, Зи 4 — тормозящие зоны 

ретикулярной формации ствола, а 

также связи, идущие к ней от коры 
(1) и от мозжечка (3) 


—————ыы——ы—ы—ы—ы—ы—ы—ы— 


Человек живет в мире информации, и потребность в ней иног- 
да оказывается у него не меньшей, чем потребность в органиче- 
ском обмене веществ. 

Известно, что человек, лишенный обычного притока информа- 
ции — что имеет место в редких случаях выключения всех воспри- 
нимающих органов, — впадает в сон, из которого его может выве- 
сти только поступление какой-либо информации. Известно, что 
нормальный человек тяжело переносит ограничение контактов с 
внешним миром и, как это наблюдал Хэбб (1955), достаточно по- 
местить испытуемых в условия резкого ограничения притока в03- 
буждений («сенсорной депривации»), чтобы у них возникли пси- 
хические нарушения, галлюцинации, в какой-то мере компенсирую- 
щие это ограничение. В аппаратах ретикулярной формации име 
ются специальные механизмы, обеспечивающие тоническую форму 
активации, источником которой является главным образом приток 
возбуждений из органов чувств. Этот источник обладает не мень- 
шей интенсивностью, чем первый, только что упомянутый источник 
активации. Однако тоническая форма активации, связанная с ра- 
ботой различных органов чувств, является лишь наиболее элемен- 
тарным источником активации того типа, который мы описываем. 

Человек живет в условиях постоянно меняющейся среды, и это 
требует обостренного состояния бодрствования. Обострением бодр- 
ствования сопровождается всякое изменение в окружающих усло- 
виях, появление любого (как неожиданного, так и ожидаемого) 
события. Такая мобилизация организма лежит в основе особого 

вида активности, которую Павлов называл ориентировочным реф- 
лексом и которая является основой познавательной деятельности. 

Одним из наиболее важных открытий последних десятилетий 
было обнаружение связи ориентировочного рефлекса, или реакции 
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пробуждения (активации), с работой ретикулярной формации моз- 
га (Моруцци и Мэгун, 1949; Г. В. Гершуни, 1949, 1955; Линдсли 
и др., 1949; Шарплес и Джаспер, 1956; Гасто, 1958: Е. Н’ Соколов, 
1958, 1964; О. С. Виноградова, 1961). Как показали исследования, 
ориентировочный рефлекс — сложное явление. Описаны тониче- 
ская и генерализованная формы реакции пробуждения, с одной 
стороны, и физическая и локальная ее форма — с другой (Шарплес 
и Джаспер, 1956; Е. Н. Соколов, 1958, 1964: Линдсли и др., 1950; 
Гасто, 1958; Эди и др., 1960; О. С. Виноградова, 1961; Морелл, 
1967). Упомянутые формы ориентировочного рефлекса связаны с 
различными структурами в пределах ретикулярной формации: то- 
ническая и генерализованная формы —с нижними, а фазическая 
и локальная — с верхними отделами ствола, и прежде всего с не- 
специфической таламической системой. 

Как показали микроэлектродные исследования, неспецифиче- 
ские ядра зрительного бугра, а также хвостатого тела и гиппо- 
кампа функционально тесно связаны с системой ориентировочного 
рефлекса (Джаспер, 1964; О. С. Виноградова, 1969, 1970; Н. Н. Да- 
нилова, 1966, 1969, 1970). Каждая реакция на «новизну» требует 
прежде всего сличения нового раздражителя с системой старых, 
уже появлявшихся ранее раздражителей. Только такое сравнение 
(«компарация») может установить, является ли данный раздражи- 
тель действительно новым и требует ориентировочного рефлекса, 
или же уже знакомым, безразличным, не требующим специальной 
мобилизации организма. Только такой механизм может обеспечи- 
вать процесс «привыкания», когда многократно повторяющийся 
раздражитель теряет свою новизну и необходимость специальной 
мобилизации организма при его появлении исчезает. Очевидно, что 
в этом звене механизм ориентировочного рефлекса тесно связан 
с механизмами памяти, и именно связь обоих процессов обеспечи- 
вает «компарацию» сигналов, которая является одним из важней- 
ших условий этого вида активации. 

Важнейшим открытием последних лет было указание на тот 
факт, что значительная часть нейронов гиппокампа и хвостатого 
тела, не имеющих модально-специфических функций, осуществля- 
ют функцию «компарации» сигналов, реагируя на появление новых 
раздражителей и прекращая активность по мере привыкания кним 
(О. С. Виноградова, 1969, 1970). 

Активирующая и тормозящая, иначе говоря модулирующая, 
функция нейронов гиппокампа и хвостатого тела оказалась, как 
это стало ясным лишь в самые последние годы, основным источни- 
ком регуляции тонических состояний мозговой коры, которые свя- 
заны с наиболее сложными формами ориентировочного рефлекса, 
носящими уже не врожденный, а прижизненно возникающий, или 
Условнорефлекторный, характер. 

Ниже (см. часть вторая, глава Г) мы увидим, как влияет нару- 
шение нормальной функции этих областей мозга на протекание 


психических процессов человека. 
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Остановимся в самых общих чертах на третьем и, пожалуй, 
наиболее интересном для нас источнике активации, в котором 
описанный только что функциональный блок мозга принимает са. 


мое непосредственное участие. 

Источниками активности человека являются не только обмен. 
ные процессы или непосредственный приток информации, вызыва- 
ющий ориентировочный рефлекс. Значительная часть активности 
человека обусловлена намерениями и планами, перспективами ц 
программами, которые формируются в процессе его сознательной 
жизни, являются социальными по своему заказу и осуществляют- 
ся при ближайшем участии сначала внешней и потом его внутрен- 
ней речи. 

Всякий сформулированный в речи замысел преследует неко- 
торую цель и вызывает целую программу действий, направленных 
на достижение этой цели. Достижение цели прекращает актив- 
ность. Было бы, однако, неправильным считать возникновение на- 
мерений и формулировку целей чисто интеллектуальным актом. 
Осуществление замысла или достижение цели требует определен- 
ной энергии и может быть обеспечено лишь при наличии некото- 
рого уровня активности. 

Источники такой активности оставались долгое время неиз- 
вестными, и только исследования последних лет позволили сде- 
лать существенный шаг к тому, чтобы ответ на этот вопрос стал 
яснее. 

Исследования, которые мы имеем в виду, заставляют отверг- 
нуть старые предположения о том, что эти источники следует ис- 
кать только во внутрикортикальных связях; они убедительно пока- 
зывают, что в поиске механизмов наиболее высоких форм органн- 
зации активности следует опираться на все тот же вертикальный 
принцип строения функциональных систем мозга и, следовательно, 
обратиться к связям между высшими отделами коры и нижележа- 
щей ретикулярной формацией. 

До сих пор, обсуждая механизмы работы первого функцио- 
нального блока, мы рассматривали только восходящие связи ак- 
тивирующей ретикулярной системы, однако мы упоминали, что 
наряду с ними существуют и нисходящие связи коры и нижележа- 
щих образований; именно эти связи и осуществляют регулирую- 
щее влияние мозговой коры на нижележащие стволовые образова- 
ния и являются механизмом, с помощью которого возникшие в 
коре функциональные узоры возбуждения вовлекают аппараты ре- 
тикулярной формации древнего мозга и получают энергетический 
заряд. 

Нисходящие аппараты ретикулярной формации исследования 
значительно меньше, чем восходящие связи. Однако благодаря 
целой серии работ (Френч и др., 1955; Сегундо и др., 1955; Галам- 
бос, 1956; О. С. Адрианов, 1963; Мэгун, 1963; С. П. Нарикашвили 
и др., 1961, 1962, 1963, 1968) выяснилось, что посредством кортико- 
ретикулярных путей раздражение отдельных участков коры может 
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вызывать генерализованную реакцию пробуждения (Брезье, 1960: 
Галамбос и др., 1960), оказывать облегчающее влияние на спи- 
нальные рефлексы, изменять — через систему гамма-афферентов — 
возбудимость мышц, повышать возбудимость кохлеарного аппа- 
рата (Эрнандец-Пеон, 1956; С. П. Нарикашвили, 1963), понижать 
пороги различительной чувствительности (Жувэ и Эрнандец-Пеон, 
1957; Линдсли, 1951, 1957, 1960). 

Таким образом, как морфологическими, так и морфофизиоло- 
гическими исследованиями с достаточной падежностью установ- 
лено, что наряду со специфическими сенсорными и двигательными 
функциями, на которых мы еще остановимся, кора головного моз- 
га имеет и неспецифические активирующие функции и что раз- 
дражение определенных участков коры может оказывать как акти- 
вирующие, так и тормозящие влияния на нижележащие нервные 
образования (Жувэ, 1961; Бузер и др., 1961; С. П. Нарикашвили, 
1963, 1968; О. Загер, 1968; Эрнандес-Пеон, 1966, 1969; Р. А. Дури- 
нян и др., 1968). Оказалось далее, что нисходящие волокна акти- 
вирующей (и тормозящей) ретикулярной системы имеют доста- 
точно дифференцированную корковую организацию; если связан- 
ные со специфическими путями пучки волокон (повышающих или 
понижающих тонус сенсорных или двигательных аппаратов) исхо- 
дят из первичных (и частично из вторичных) зон коры, то волокна, 
опосредствующие более общие активирующие влияния на ретику- 
лярную формацию ствола, исходят прежде всего из лобных отде- 
лов коры (Френч идр.., 1955; Сегундо и др., 1955; Наута, 1964, 1968; 
Прибрам, 1959, 1960, 1964, 1971; О. Загер, 1968; Е. Д. Хомская, 
1969, 1972) (рис. 40). Нисходящие волокна, идущие преимущест- 


Рис. 40. Схема соотношения корковых аппаратов с образованиями 
ствола посредством ретикулярной формации (по Мэгуну): а — нис- 
ходящие, б — восходящие пути 


венно от префронтальной (орбитальной и медиальной) коры, адре- 
суются к ядрам зрительного бугра и нижележащих стволовых 
образований и являются тем аппаратом, посредством которого 
высшие отделы мозговой коры, непосредственно участвующие в 
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формировании намерений и планов, управляют работой нижелез, 
щих аппаратов ретикулярной формации т и ствола, ть 
самым модулируя их работу и обеспечивая наиболее сложные фо. 
чы сознательной деятельности. 

Все это показывает, во-первых, что аппараты первого функ. 
ционального блока не только тонизируют кору, но и сами испь. 
тывают ее дифференцирующее влияние и, во-вторых, что первый 
функциональный блок мозга работает в тесной связи с высшими 
отделами коры. 
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БЛОК ПРИЕМА, ПЕРЕРАБОТКИ И ХРАНЕНИЯ ИНФОРМАЦИИ 


В предыдущем параграфе мы говорили об аппаратах перво- 
го функционального блока головного мозга, который играет важ- 
ную роль в регуляции состояний активности коры и уровня бодр- 
ствования. Этот блок построен по типу «неспецифической» нерв- 
ной сети, которая осуществляет свою функцию путем постепенного, 
градуального изменения состояний и не имеет непосредственного 
отношения ни к приему и переработке поступающей извне инфор- 
мации, ни к выработке намерений, планов и программ поведения. 
Этим первый функциональный блок мозга, расположенный В 0С- 
новном в пределах мозгового ствола, образований межуточного 
мозга и медиальных отделов новой коры, существенно отличается 
_ о о функционального блока мозга, основная 

го за 
а т в приеме, переработке и хранение 

Этот „блок расположен в конвекситальных (наружных) отде- 
лах новой коры (неокортекса) и занимает ее задние отделы, вклю- 
чая в свой состав аппараты зрительной (затылочной) слуховой 
(височной) и общечувствительной (теменной) областей По сон 
гистологическому строению он состоит из нейронов ‘подкорки . 
мозговой коры. Эти нейроны в отличие от аппаратов пе во бло- 
ка работают не по принципу градуальных изменений и закон 
«все или ничего», принимая отдельные импульсы и переда - 
на другие группы нейронов. НР 

По своим функциональным особенностям аппараты этого бл 
ка приспособлены к приему экстероцептивных раздражений г — 
ходящих в головной мозг от периферических рецепторов, к о 
нию их на огромное число компонентов (иначе говоря к я и 
их на мельчайшие составляющие детали) и к комбинирова т 
в нужные динамические функциональные структуры —_ т. 
к синтезу их в целые функциональные системы). че говоря, 


Таким образом 

‚ этот функциональный бл 

< у ок головно тозг: 

о высокой модальной специфичностью: входящие о 
а | | 

С сти приспособлены к тому, чтобы принимать зрительную 
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слуховую, вестибулярную или общечувствительную информацию. 
В системы этого блока включаются и центральные аппараты вку- 
совой и обонятельной рецепции, но у человека они настолько от- 
тесняются центральными представительствами высших экстеро- 


цептивных, дистантных анализаторов, что занимает в коре голов- 
ного мозга незначительное место. 


Как мы уже указывали выше (см. гл. Г), основу этого блока 
составляют первичные, или проекционные, зоны коры, которые ха- 
рактеризуются высоким развитием нейронов ГУ афферентного 
слоя, значительная часть которых обладает высочайшей специфич- 
ностью. Выше говорилось также, что нейроны зрительных аппара- 
тов коры реагируют только на узкоспециальные свойства зритель- 
ных раздражителей (оттенки цвета, характер линий, направление 
движения). 

Эти высокодифференцированные нейроны строго сохраняют 
модальную специфичность, и в первичной затылочной коре можно 
найти лишь очень небольшое число клеток, которые реагируют на 
звук, прикосновение или вестибулярное раздражение. 

Следует отметить, что первичные зоны отдельных областей 
коры, входящих в состав этого блока, включают в свой состав и 
некоторое количество клеток мультимодального характера, кото- 
рые реагируют на несколько видов раздражителей и, по-видимому, 
выполняют функцию неспецифического поддержания тонуса; одна- 
ко эти клетки составляют лишь небольшую часть всего нейронного 
состава первичных зон коры (по некоторым данным, количество их 
не превышает 4—5%). 

Над первичными, или проекционными, зонами коры разбирае- 
мого функционального блока мозга (составляющими его основу), 
надстроенное, как мы видели выше, аппараты вторичных, или гно- 
стических, зон коры, в которых [\У, афферентный слой уступает 
ведущее место П и 1Ш слоям, не имеющим столь выраженной мо- 
дальной специфичности и включающим в свой состав значительное 
число ассоциативных нейронов с короткими аксонами, что позво- 
ляет комбинировать поступающие возбуждения в нужные «‹функ- 
циональные узоры» и осуществлять синтетическую функцию. 

Подобное иерархическое строение, как уже отмечалось выше, 

в той или иной степени свойственно всем областям коры, включен- 
ным во второй функциональный блок мозга. 

В зрительной (затылочной) коре над первичными зритель- 
ными зонами (17-е поле Бродмана) надстроены вторичные зри- 
тельные поля (18-е и 19-е поля Бродмана), которые, сохраняя свою 
модальную (зрительную) специфичность, работают в качестве ап- 
парата, организующего те зрительные возбуждения, которые посту- 

пают в первичные зрительные поля. 

С принципами работы зрительного анализатора мы познако- 


мимся при рассмотрении нарушений зрительного восприятия, на- 


блюдаемых в клинике локальных поражений этих зон мозговой 
коры. 


4% 99 


Слуховая (височная) кора построена по тому же принципу, 
Ее первичные (проекционные) зоны скрыты в глубине височно} 
коры в поперечных извнлинах Гешля (41-е поле Бродмана). Ней. 


роны этих зон высокодифференцированны и модально специфичны, 
Реагируют они только на те или иные звуковые раздражители, 
Как и первичное зрительное поле, первичные отделы слухово} 
коры имеют четкое топографическое строение. Как полагает ря: 
авторов, волокна, несущие возбуждения от тех отделов Кортиева 
органа, которые реагируют на высокие тона, располагаются во 
внутренних (медиальных), а волокна, реагирующие на низкие то- 
на—в наружных (латеральных) отделах Гешлевской извилины, 
Отличие первичных зон слуховой коры состоит в том, что соответ. 
ствующие аппараты Кортиева органа представлены в проекцион- 
ных зонах слуховой коры обоих полушарий, хотя преимущественно 
контралатеральный характер этого представительства все же со- 
храняется. 

Над аппаратами первичной слуховой коры надстроены аппа- 
раты вторичной слуховой коры, которые расположены во внешних 
(конвекситальных) отделах височной области (22, 42 и частично 
21-е поля Бродмана) и которые также преимущественно состоят 
из Пи Ш слоев клеток. Здесь, как и в соответствующих аппара- 
тах зрительной коры, происходит превращение соматотопических 
проекций импульсов в их функциональную организацию. На де- 
тальном анализе функций этих зон и на картинах нарушений слу- 
хового восприятия, которые возникают при их поражении, мы 
остановимся ниже. 

Принципиально та же функциональная организация сохраняет- 
ся, наконец, и в общечувствительной (теменной) коре. Как и В 
случае зрительной и слуховой коры, ее основу составляет первич- 
ная, или проекционная, зона (3-е поле Бродмана), где широко 
представлены высоко модально-специфичные нейроны [У слоя; для 
этого участка коры характерна и столь же четкая соматотопиче- 
ская топография, в результате чего раздражение верхних участков 
этой зоны вызывает появление кожных ощущений в нижних ко- 
нечностях, средних участков — в верхних конечностях контралате- 
ральной стороны, а раздражение пунктов нижнего пояса этой з0- 
ны — ощущения в контралатеральных отделах лица, губ и языка. 

Над первичной зоной общечувствительной (теменной) коры 
надстраиваются ее вторичные зоны (1, 2 и 5-е поля Бродмана); 
так же как и вторичные зоны зрительного и слухового анализато- 
ров, эти зоны состоят преимущественно из нейронов Пи ПП (ассо- 
циативных) слоев и их раздражение приводит к возникновению 
комплексных кожных и кинестетических ощущений. Эффект ло- 
кального поражения их будет впоследствии предметом нашего 
специального рассмотрения. 

Таким образом, основные, модально-специфические зоны раз- 
бираемого нами второго блока мозга, каждая из которых пред- 
ставляет собой центральный корковый аппарат того или иного 
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Рис. 41. Карта иерархического строения полей коры головного мозга 
(по Кэмибеллу, 1905): вверху — наружная поверхность, внизу — 
внутренняя поверхность 


модально-специфического анализатора, построены по единому 
принципу иерархической организации, сформулированному в свое 
время еще Кэмпбеллом (1905) (рис. 41). В дальнейшем представ- 
ления о цитоархитектонической структуре коры мозга человека 
были существенно уточнены. На рис. 42 приводится принятая сей- 


час карта корковых полей, разработанная Московским институтом 
мозга. 
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Рис. 42. Карт 
. 42. а цито 
а ао полей Бродмана и Моско . 
поверхность, б — внутренняя рр институт: 
рхность 


Как мы уже говорили выше, познавательная деятельность че- 
ловека никогда не протекает, опираясь лишь на одну изолирован- 
ную модальность (зрение, слух, осязание); любое предметное вос- 
приятие (и тем более представление) является результатом поли- 
модальнои деятельности, которая первоначально в онтогенезе 
имеет развернутый характер и лишь затем становится свернутой. 
Поэтому естественно, что она должна опираться на совместную 
работу целои системы зон коры головного мозга. 

Функцию обеспечения такой совместной работы целой группы 
анализаторов несут третичные зоны обсуждаемого нами блока, 
или, как их принято обозначать, зоны перекрытия корковых отде- 
лов различных анализаторов. Эти зоны расположены на границе 
затылочного, височного и заднецентрального отделов коры; их 
основную часть составляют образования нижнетеменной области, 
которая у человека развита настолько, что составляет едва ли не 
четвертую часть всех образований описываемого блока. Это дает 
основание считать третичные зоны («задний ассоциативный центр», 
как их обозначал Флексиг) специфически человеческими образова- 
НИЯМи. 

Как уже говорилось, третичные зоны задних отделов мозга 
состоят почти целиком из клеток 2-го и 3-го (ассоциативных) сло- 
ев коры и, следовательно, функция их почти полностью сводится 
к интеграции возбуждений, приходящих из разных анализаторов. 
Есть основания думать, что подавляющая часть нейронов этих зон 
имеет мультимодальный характер и реагирует на комплексные 
признаки среды (например на признаки пространственного распо- 
ложения, количество элементов), на которые не реагируют нейроны 
первичных и даже вторичных зон коры. Именно к таким третичным 
образованиям задних отделов мозговой коры относятся 7, 39 и 
40-е поля Бродмана (верхние`и нижние отделы теменной обла- 
сти), 21-е поле височной и 37-е поле височно-затылочной обла- 
стей. 

Ниже мы рассмотрим функции третичных образований описы- 
ваемых отделов коры подробнее и убедимся на основании анализа 
психологических экспериментов и клинических данных, что в основ- 
ном эти зоны связаны с пространственной организацией возбуж- 
дений и с превращением последовательно поступающих (сукцес- 
сивных) сигналов в одновременно действующие (симультанные) 
группы, чем и обеспечивается тот синтетический характер воспри- 
ятия, о котором в свое время упоминал И. М. Сеченов `(А.:Р. Лу- 
рия, 1963, 1966). | | . 

Деятельность третичных зон задних`отделов коры необходима 
не только для успешного синтеза наглядной информации, но и 
для перехода от уровня непосредственного наглядного ‘синтеза к 
уровню символических процессов, для оперирования со значениями 
слов, сложными грамматическими и логическими структурами, с 
системами чисел и отвлеченными соотношениями. Другими словами, 
третичные зоны задних отделов коры являются аппаратами, учд- 
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| -ходимо для превращения наглядного восприятия 
стие с опосредствованное всегда внутренними 
о и для сохранения в памяти организованного опыта. 
1яет назвать этот функциональный 

Совокупность данных позво. о 
блок мозга блоком получения, переработки и хра | роцеп- 

тивной информации. Можно указать некоторые законы построения 
коры, входящей в состав второго блока мозга (этими законами 
описывается также и строение третьего блока). 

Первым из них является закон иерархического строения кор- 
ковых зон. Соотношение первичных, вторичных и Третичных зон 
коры, осуществляющих все более сложный синтез приходящей ин- 
формации, является достаточно отчетливои иллюстрацией этого 
закона. 

Следует отметить, что отношения между первичными, вторич- 
ными и третичными зонами коры, входящими в состав этого бло- 
ка, не остаются одинаковыми в процессе онтогенетического разви- 
тия. Так, у маленького ребенка для успешного формирования 
вторичных зон необходима сохранность первичных зон, а Для 
формирования третичных зон — достаточная сформированность 
вторичных зон коры. Поэтому нарушение в раннем возрасте низ- 
ших зон коры соответствующих типов неизбежно приводит к недо- 
развитию более высоких зон коры; таким образом, как это было 
сформулировано Л. С. Выготским (1934, 1960), основная линия 
взаимодействия этих зон коры направлена «снизу вверх». 

Наоборот, у взрослого человека с полностью сложившимися 
психологическими функциями ведущее место переходит к высшим 
зонам коры. Даже воспринимая окружающий мир, взрослый чело- 
век организует свои впечатления в логические системы; иными 
словами, наиболее высокие, третичные зоны коры у него управляют 
работой подчиненных им вторичных зон, а при поражении послед- 
них оказывают на их работу компенсирующее влияние. Такой 
характер взаимоотношений иерархически построенных зон коры 
в зрелом возрасте позволил Л. С. Выготскому заключить, что на 
позднем этапе онтогенеза они взаимодействуют «сверху вниз». 

Второй закон можно сформулировать как закон убывающей 
специфичности иерархически построенных зон коры. Как уже было 
показано, первичные зоны коры каждой из частей, входящих в со- 
став описываемого блока, обладают максимальной модальной спе- 
а ртерНо для первичных (проекрионвых) зон 
ва этого явления — наличие огромного с 
дифференцированной, модально-специфической функцией. 


Вторичные зоны коры, где преобладают верхние слои с их 
ассоциативными нейронами, обладают модальной специфичностью 
в значительно меньшей степени. 


. Будучи тесно связанными с корковыми отделами соответству- 
щих анализаторов, эти зоны (которые Г. И. Поляков (1969) 
предпочитает называть проекционно-ассоциативными) характери- 
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зуются модально-специфическими гностическими функциями. Здесь 
интегрируется в одних случаях зрительная (вторичные затылочные 
зоны), в других — слуховая (вторичные височные зоны), в треть- 
их — тактильная информация (вторичные теменные зоны). Однако 
тот факт, что эти зоны (в которых, как уже говорилось, преобла- 
дают мультимодальные нейроны и нейроны с короткими аксонами) 
играют основную роль в превращении соматотопической проекции 
в функциональную организацию поступающей информации, ука- 
зывает на то, что степень специализированности клеток этих зон 
значительно меньше, чем в первичных зонах, и что переход к ним 
знаменует существенный шаг в направлении «убывания модальной 
специфичности». 

Еще в меньшей степени модальная специфичность характери- 
зует третичные зоны описываемого блока, которые можно обозна- 
чить как «зоны перекрытия» корковых отделов различных анали- 
заторов. Модальная специфичность входящих в их состав элемен- 
тов представлена еще меньше, симультанные (пространственные) 
синтезы, которые осуществляются этими зонами коры, трудно рас- 
ценить как модально-специфические. В еще меньшей степени этот 
принцип можно относить к высшим, символическим уровням рабо- 
ты этих зон, с переходом к которым функция третичных зон в из- 
вестной мере приобретает надмодальный характер. 

Таким образом, закон убывающей специфичности является 
другой стороной упомянутого нами ранее закона иерархического 
строения входящих в состав второго блока зон коры, обеспечи- 
вающих переход от дробного отражения частных модально-специ- 
фических признаков к синтетическому отражению более общих и 
отвлеченных схем воспринимаемого мира. 

Следует отметить, что вторичные и третичные зоны коры (в 
которых преобладают мультимодальные и ассоциативные нейроны 
и которые не имеют прямой связи с периферией) имеют не менее 
важное функциональное значение, чем первичные зоны. Несмотря 
на убывающую специфичность (а может быть, как раз в силу 
такой убывающей специфичности), они приобретают способность 
играть организиющую, интегрирующую роль в работе более специ- 
фических зон, становятся ответственными за организацию функ- 
циональных систем, необходимых для осуществления сложных по- 
знавательных процессов. 

Без учета этого все клинические факты функциональных нару- 
шений, возникающих при локальных поражениях мозга (которые 
будут описаны ниже), останутся для нас непонятными. 

Нам остается сформулировать третий закон организации опи- 
сываемого нами функционального блока, который оказывается, 
впрочем, приложимым и к организации коры головного мозга в 
целом. Его можно обозначить как закон прогрессивной латерали- 
зации функций, т. е. связи функций с определенным полушарием 
мозга по мере перехода от первичных зон коры к вторичным и 
затем третичным зонам. 
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Известно, что первичные зоны обоих полушарии мозга равно. 
ценны: и те и другие являются проскциями коптралатеральных 
(расположенных на противоположнон стороне) воспринимающих 
поверхностей, и ни о каком доминировании первичных зон того 
или другого полушария говорить нельзя. 

Иначе обстоит дело при переходе к вторичным, а затем третич- 
ным зонам. Известио, что с возникновением праворукости (а ее по- 
явление связано с трудом и, по-видимому, относится к очень ран- 
ним этапам истории человека), а затем и связанной с ней речи, 
возникает известная латерализация функций, которая отсутствует 
у животных, но которая у человека становится важным принципом 
функциональной организации мозга. 

Левое полушарие (у правшей) становится доминантным; имен- 
но оно начинает осуществлять речевые функции, в то время как 
правое полушарие, не связанное с деятельностью правой руки и 
речью, остается субдоминантным. Этот принцип латерализации 
функций становится решающим принципом функциональной орга- 
низации мозговой коры человека. 

Левое (доминантное) полушарие играет существенную роль не 
только в мозговой организации самих речевых процессов, но и в 
мозговой организации всех связанных с речью высших форм пси- 
хической деятельности — категориального восприятия, активной 
речевой памяти, логического мышления и др., в то время как пра- 
вое (субдоминантное) полушарие в меньшей степени участвует в 
их протекании, 

Принцип латерализации высших функций в коре головного 
мозга вступает в силу только на уровне «вторичных» и «третич- 
ных» зон коры, которые играют основную роль в функциональной 
организации информации, доходящей до коры головного мозга, 
осуществляемой у человека с помощью речи. У взрослого человека 
функции «вторичных» и «третичных» зон левого (ведущего) полу- 
шария начинают коренным образом отличаться от функций «вто- 
ричных» и «третичных» зон правого (субдоминантного) полушарня. 
Подавляющее число симптомов нарушения высших психологиче- 
ских процессов, описанных при локальпых поражениях мозга, от- 
носится к симптомам, возникающим при поражениях «вторичных» 
и «третичных» зон доминантного (левого) полушария, в то время 
как симптоматика поражения этих же зон субдоминантного (пра- 
вого) полушария изучена несравненно меньше. Проблема своеобра- 
зия в организации функций мозга человека снова привлекает к 
себе острое внимание исследователей (см. обзор Дрю, Эттлингера, 
Милнер и Пассингхэма, 1970). 

Следует, однако, учитывать, что абсолютная доминантность 
левого полушария встречается далеко не всегда и, таким обра- 
зом, закон латерализации имеет лишь относительный характер. 
Так, по данным последних исследований (Зангвилл, 1960; Субира- 

на, 1969), лишь одна четвертая часть людей является полностью 
правшами, несколько больше одной трети проявляет выражсниое 
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преобладание левого полушария, в то время как остальные отли- 
чаются относительно слабым преобладанием левого полушария, а 
в одной десятой всех случаев такое преобладание левого полуша- 
рия вообще отсутствует. 

Ниже, разбирая основные картины изменений высших психи- 
ческих процессов при поражениях отдельных зон мозговой коры, 
мы еще будем иметь случай наглядно убедиться в этом положении. 

Резюмируем сказанное выше. 

Вторым функциональным блоком коры головного мозга яв- 
ляется блок приема, переработки и хранения экстероцептивной ин- 
формации. Он расположен в задних отделах полушарий и вклю- 
чает в свой состав зрительные (затылочные), слуховые (височные) 
и общечувствительные (теменные) отделы коры головного мозга 
и соответствующие подкорковые структуры. 

Аппараты этого (как и следующего) блока имеют иерархиче- 
ское строение, распадаясь на «первичные» (проекционные) зоны, 
которые принимают информацию и дробят ее на мельчайшие со- 
ставные части, «вторичные» (проекционно-ассоциативные) зоны, 
которые обеспечивают кодирование (синтез) этих составных час- 
ТРЙ и превращают соматотопическую проекцию в функциональную 
организацию, и «третичные» зоны (или зоны перекрытия), обеспе- 
чивающие совместную работу различных анализаторов и выработ- 
ку надмодальных (символических) схем, лежащих в основе комп- 
лексных форм познавательной деятельности. 

Указанные иерархически построенные зоны коры разбираемо- 
го блока работают по принципам ибывающей модальной спеиифич- 
ности и возрастающей функциональной латерализации. Оба эти 
принципа и обеспечивают возможность наиболее сложных форм 
работы мозга, лежащих в основе наиболее высоких видов позна- 
вательной деятельности человека, генетически связанных с трудом, 
а структурно — с участием речи в организации психических про- 


цессов. 
Таковы самые общие принципы работы второго функциональ- 


ного блока головного мозга. 


З 


БЛОК ПРОГРАММИРОВАНИЯ, РЕГУЛЯЦИИ М КОНТРОЛЯ 
СЛОЖНЫХ ФОРМ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 


Прием, переработка и хранение внешней информации состав- 
ляют только одну сторону психической жизни человека. Ее другую 
сторону составляет организация активной, сознательной психичес- 
кой деятельности. С этой задачей и связан третий из основных 
функциональных блоков мозга — блок программирования, регуля- 
ции и контроля за протекающей деятельностью. 
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е только пассивно реагирует на поступающие с 
планы и программы своих действий, следи 
ДИТ за 


их выполнением и регулирует свое повеление, приводя его в т 
зетствие с этими планами и программами, наконец, он КОНтрол, 
свою сознательную деятельность, сличая эффект своих дер 


рует | 
вий с исходными намерениями и Корригируя допущенные 


ошибки. . 
Все эти процессы активной сознательной деятельности треб. 


ют совсем иных мозговых аппаратов, чем те, которые мы описыв.. 
ли выше. Если даже в простых рефлекторных актах наряду с 26. 
ферентной стороной существу. 
ет эффекторная сторона и ап. 
параты обратной связи слу. 
жат контрольным  сервомеха- 
низмом, то тем более необхо- 
по Фохту димы такие специальные конт- 
ролирующие нервные образо 
вания в сложных психических 
актах. Этим задачам и служат 
аппараты третьего блока го- 
по бродману - ловного мозга, функцию кото- 
Р-р рого мы уже обозначили выше. 

$ Аппараты третьего функ 
ционального блока расположе- 
ны в передних отделах 604ь- 
ших полушарий, кпереди от 
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ных движении, служило предметом многочисленных исследований, 
нмы не будем останавливаться на них особо. 


Первичная двигательная кора является, как мы сказали, «вы- 
ходными воротами» двигательных импульсов, или, как говорил вы- 
дающийся исследователь движений Н. А. Бернштейн, «передними 
рогами головного мозга». Естественно, однако, что двигательный 
состав тех импульсов, которые она посылает на периферию, дол- 
жен быть хорошо подготовлен, включен в определенные програм- 
мы. Без такой подготовки импульсы, направляемые через перед- 
нюю Центральную извилину, не могут обеспечить целесообразные 
движения. 

Подготовка двигательных импульсов не может быть вылолне- 
на самими пирамидными клетками: она должна быть обеспечена 
как в аппарате самой передней центральной извилины, так и в 
аппаратах надстроенных над ней «вторичных» зон двигательной 
коры, которые готовят двигательные программы, лишь затем пере- 
дающиеся на гигантские пирамидные клетки. 

В пределах передней центральной извилины аппаратом, уча- 
ствующим в подготовке двигательных программ и передаче их на 
гигантские пирамидные клетки, являются верхние слои коры и гли- 
альное серое вещество, окружающее нейроны. Как было в свое 
время показано Бонином (1943, 1948), отношение массы глиаль- 
ного вещества к массе нейронов передней центральной извилины 
резко возрастает по мере эволюции, так что величина глиального 
коэффициента у человека влвое больше, чем у высших обезьян, 
и почти в пять раз больше, чем у низших (см. табл. 8). 


Таблица 8 


Развитие структуры коры передней центральной 
извилины в филогенезе 
(по Бонину, 1951) 


Величина Число клеток | Отношение 
Вид клеток Беца | Беца (в 1 мм? | массы глиаль- 
(в микронах) |серого вещест-| ного вещества 
ва) к массе клеток 
Беца 
Низшие 
обезьяны 3,7 31,0 52 
Высшие 
обезьяны — — 113 
Человек 6,1 12,0 233 


Эти данные указывают на то, что по мере перехода к высшим 
ступеням эволюционной лестницы и особенно у человека двига- 
тельные импульсы, генерируемые гигантскими пирамидными клет- 
ками Беца, становятся все более управляемыми; эта управляемость 
и обеспечивается мощно возрастающими . аппаратами глиального 
вещества, окружающего клетки Беца. 
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Передняя центральная извилина является проекционной зоной, 
исполнительным аппаратом мозговой коры. Решающее значение в 
подготовке двигательных импульсов имеют надстроенные над ней 
вторичные и третичные зоны, подчиняющиеся тем же принципам 
иерархического строения и убывающей специфичности, которые МЫ 
сформулировали, обсуждая принципы функциональной организа- 
ции блока приема, переработки и хранения информации. Основным 
отличием здесь является тот факт, что если во втором, афферент- 
ном блоке мозга процессы идут от первичных к вторичным и тре- 
тичным зонам, то в третьем, эфферентном блоке процессы идут в 
нисходящем направлении, начинаясь в наиболее высоких — тре- 
тичных и вторичных зонах, где формируются двигательные планы 
и программы, переходя затем к аппаратам первичной двигатель- 
ной зоны, которая посылает подготовленные двигательные импуль- 
сы на периферию. 

Другое отличие третьего, эфферентного, блока коры от вто- 
рого, афферентного, блока, заключается в том, что этот блок не 
содержит модально-специфических зон, представляющих отдельные 
экстероцептивные анализаторы, а состоит из аппаратов эфферент- 
ного, двигательного типа, находятихся под постоянным влиянием 
аппаратов афферентного блока. На роли афферентных аппаратов 
в построении движений мы остановимся ниже, при обсуждении 
вопроса о взаимодействии основных. функциональных блоков 
мозга. . | ь | а 

Как мы уже говорили выше, роль основной вторичной зоны об- 
суждаемого нами блока играют премоторные отделы лобной об- 
ласти. Морфологически они сохраняют тот же тип «вертикальной» 
исчерченности (Г. И. Поляков, 1965, 1966, 1969), который харак- 
терен для всей двигательной коры, но отличаются несравненно 
большим развитием верхних слоев — слоев малых пирамид. Раз- 
дражение этих отделов коры вызывает не сокращения отдельных 
мышц, а целые комплексы движений, имеющих системно организо- 
ванный характер (повороты глаз, головы и всего тела и хватаю- 
щие движения руки), что уже само по себе указывает на интегра- 
тивную роль этих зон коры в организации движений. 

Можно было бы напомнить еще, что если раздражение перед- 
ней центральной извилины вызывает возбуждение в ограниченном 
участке мозга, распространяющееся лишь на близлежащие точки, 
то (как показывают нейронографические опыты Мак-Кэллока, 
1943) раздражение премоторных отделов коры распространяется 
на достаточно отдаленные участки, включающие и постцентраль- 
ные зоны (в свою очередь участки премоторных зон отделов коры 
возбуждаются под влиянием раздражения далеко расположенных 
от них участков афферентных отделов коры). 

Все эти факты позволяют отнести премоторные отделы к вто- 
ричным отделам коры и предположить, что они играют в отно- 
шении движений такую же организующую роль. как и вторичные 
зоны задних отделов, превращающие процессы, организованные по 
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соматотопическому принципу, в функционально организованные 
системы. 

На. тех клинических симптомах, которые возникают в двига- 
тельной\ сфере человека при поражении премоторных отделов ко- 
ры, мы еце остановимся ниже. 

Наибулее существенной частью разбираемого функционально- 
го блока мозга являются, однако, префронтальные отделы мозга, 
которые вследствие отсутствия в их составе пирамидных клеток и 
наличия во Ти ПП слоях большого числа мелких клеток (гра- 
нул) иногда называются гранулярной лобной корой. Именно эти 
разделы мозга, относящиеся к третичным зонам коры, играют ре- 
шающую роль.в формирова- 
нии намерений `и программ, 
в регуляции и контроле на- 
иболее сложных форм пове- 
дения человека. 

Как мы уже говорили 
выше, префронтальные зо- 
ны мозга целиком состоят 
из мелких, зернистых кле- 
ток, обладающих коротки- 
ми аксонами и выполняю- 
щих, таким образом, ассо- 
циативные функции. 


Префронтальная об- 
ИМ й- 
ны богатей Рис. 44. Схема префронтальных обла- 
шую систему связей как с стей мозга с нижележащими образова- 
нижележащими отделами ниями (по Прибрами) 


мозга (медиальными и вент- 


ральными ядрами, подушкой зрительного бугра и другими обра- 
зованиями) и соответствующими отделами ретикулярной форма- 
ции (рис. 44), так и практически со всеми остальными конвекси- 
тальными отделами коры (рис. 45). Благодаря двустороннему ха- 
рактеру этих связей префронтальные отделы коры находятся в 
особенно выгодном лоложении как для вторичной переработки 
сложнейших афферентаций, приходящих от всех отделов мозга, 
так и для организации эфферентных импульсов, позволяющих ока- 
зывать регулирующие воздействия на все эти структуры. 

Решающее значение имеет тот факт, что лобные доли мозга — 
и особенно их медиальные и базальные отделы — обладают мощ- 
ными пучками восходящих и нисходящих связей с ретикулярной 
формацией. Эти области новой коры получают импульсы от систем 
первого функционального блока, «заряжаясь» от него (см. рис. 43), 
в то же время они оказывают интенсивное модулирующее влия- 
ние на образования ретикулярной формации, придавая ее активи- 
рующим импульсам дифференцированный характер и приводя 
их в соответствие с теми динамическими схемами поведения, кото- 
рые формируются непосредственно в лобной коре мозга. 
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Рис. 45. Связи лобных долей мозг 
шарий: а— по Г. И. Полякову, б — по 


П — афферентные связи) 


Активирующее и тормозящее (модулирующее) влияние лоб- 
ных долеи на аппараты первого блока доказано многочисленными 
электрофизиологическими экспериментами (Френч и др., 1955; Се- 
гундо, 1955; Прибрам, 1960; С. П. Нарикашвили, 1963; Наута, 1964, 
1971; Эрнандес-Пеон, 1966; Я. Буреш и О. Бурешова, ‘1968: 
Р. А. Дуринян и др., 1968). Тормозящие влияния лобной (и преж. 
де всего орбитальной) коры мозга на нижележащие образования 
были показаны также в многочисленных работах Ю. М. Конор- 
ского и его школы (Ю. М. Конорский и др., 1964; С. Брутковский, 
1964, 1966) с помощью изучения условнорефлекторной деятельно- 
сти животных, характер которой резко изменялся после хирургиче- 
ских вмешательств, нарушавших нормальное функционирование 
лобных отделов мозга. 

Наконец, влияние префронтальной коры и особенно ее меди- 
альных и базальных отделов на высшие формы процессов актива- 
ции, регулируемые с помощью речи, было подробно изучено 
Е. Д. Хомской и ее сотрудниками (Е. Ю. Артемьева, 1965; 
Е. Д. Хомская, 1966, 1972; О. П. Барановская, 1966; Э. Г. Симер- 
ницкая, 1966, 1970). На этих исследованиях, имеющих первосте- 
пенное значение для понимания функций лобных долей мозга, мы 
остановимся ниже. 

Итак, префронтальные отделы коры играют важную роль в ре- 
гуляции состояний активности, приводя их в соответствие с форму: 
лируемыми с помощью речи намерениями и замыслами. 

Этой ролью лобных долей мозга в регуляции состояний ак- 
тивности, являющихся фоном для поведения, не ограничивается, 
однако, значение префронтальных отделов мозга в организации 
поведения человека. Следует, наконец, отметить тот факт, что пре- 
фронтальные отделы мозговой коры созревают на поздних этапах 
онтогенеза (в 4—8-летнем возрасте). 

Новейшие данные, относящиеся к динамике развития пре- 
фронтальных отделов лобной коры, иллюстрирует рис. 46. Как 
показывает рисунок, темп роста площади лобных областей мозга 
резко повышается к 3,5—4 годам (в этот же период отмечается и 
существенный рост линейных размеров клеток, входящих в состав 
префронтальных отделов коры); второй скачок приходится на воз- 
раст 7—8 лет. 

Ниже, освещая роль префронтальных отделов лобной обла- 
сти в выработке сложных программ, которым подчиняется пове- 
дение детей этих возрастов (см. А. Р. Лурия, 1969), мы остановим- 
ся на оценке этого факта. 

Префронтальные отделы мозга человека имеют и другие функ- 
ции, более непосредственно связанные с организацией активной 
деятельности. Как уже было сказано, префронтальные отделы ко- 
ры обладают двусторонними связями не только с нижележащими 
образованиями ствола и межуточного мозга, но И практически со 
всеми остальными отделами коры больших полушарий. В много- 

численных исследованиях отмечаются обширные связи лобных до- 
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. бластями, так 
лей как с затылочными, височными, Теменными оола ‚ таки 
ы лимбическими отделами коры (Прибрам, 1961, 1971; Розе и Вуд. 
си, 1949; Загер, 1962, 1965, 1968; Наута, 1964; Пандуа, Куперс, 
1968, 1969). 
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Эти факты были установлены и нейронографическими исследо- 
ваниями Дюссер де Баренна (1941), Мак-Кэллока (1943), Шугара, 
Френча и Гуссида (1948, 1950) и др., в которых была выявлена 
богатая система афферентных и эфферентных связей полей пре- 
фронтальной области с полями других областей коры (см. табл. 9). 
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Таким образом, префронтальные отделы коры мозга являют- 
ся третичными образованиями мозговой коры, теснейшим образом 
связанными почти со всеми основными зонами коры головного моз- 
га. В отличие от третичных зон задних отделов мозга третичные от- 
делы лобных долей фактически надстроены над всеми отделами 
мозговой коры, выполняя, таким образом, гораздо более универ- 


сальную функцию общей регуляции поведения, чем та, которую 
имеет «задний ассоциативный 


центр», или, иначе говоря, тре- Таблица 9 

тичные поля второго, ранее опи- Данные нейронографических 

санного блока. исследований связей коры 

Морфологические анные о префронтальной области мозга 

ст о связях ое. долей ("0 Дюссер де Баренну, 1941; 
р Мак-Кэллоку, 1943, и др.) 

мозга, приведенные выше, дела- 

ют понятным тот вклад, который 

эти образования третьего блока Е рЕаНЫЕ НЫЕ 

вносят в общую организацию по- 

ведения человека. Уже ранние 8.19, 22, 37, 41, 42 8—18 


наблюдения над животными, ли- 9+23 | 10-22 
шенными лобных долей мозга, а о С зе Ре 37, 39 
которые были проведены такими 47, 36’ 38’ “” 2431, 32 


классиками физиологии и невро- 

логии, как Бианки (1895, 1921), 

Франц (1907), В. М. Бехтерев 

(1907), И. П. Павлов (1951), впоследствии существенно развитые 
и дополненные такими крупными исследователями, как Джекоб- 
сен (1935), Малмо (1942), П. К „Анохин (1949), Прибрам (1954, 
1959, 1960), Росволд (1956—1959), Мишкин (1955, 1956, 1958), Ко- 
норский и его сотрудники (1956, 1964), показали, насколько глу- 
боко изменяется поведение животного после экстирпации лобных 
долей мозга. | 

Как указывал И. П. Павлов, у такого животного нельзя от- 
метить каких-либо нарушений в работе отдельных органов чувств: 
зрительный, слуховой и кинестетический анализы остаются у него 
сохранными, однако осмысленное, целенаправленное поведение 
глубоко страдает. : 

Нормальное животное обычно стремится к некоторой цели, 
тормозя реакции на несущественные, побочные раздражители; нао- 
борот, собака с разрушенными лобными долями реагирует на лю- 
бой побочный раздражитель: так, увидев опавшие листья на садо- 
вой дорожке, она схватывает, жует и выплевывает их; она не уз- 
нает своего хозяина и отвлекается на любые побочные раздражи- 
тели; у нее возникают нетормозимые ориентировочные реакции в 
ответ на посторонние раздражители, что нарушает планы и про- 
граммы ее поведения, делает ее поведение фрагментарным и не- 
управляемым. Иногда осмысленное целенаправленное поведение 
заменяется у такого животного инертным воспроизведением раз 
возникших стереотипов. Так, собаки, которые ранее получали пищу 
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из двух кормушек, расположенных справа и слева, после удаления 
лобных долей начинают совершать длительные стереотипные 
«маятникообразные» движения, многократно а одной 
кормушки к другой, несмотря на подкрепление (см. П. К. Анохин, 
А. И. Шумилина, 1949). 

Подобные факты позволили И. П. Павлову утверждать, что 
лобные доли играют существенную роль в «синтезе направленно- 
го на известную цель движения» (И. П. Павлов. Полн. собр. труд. 
1, 1949, стр. 295), а В. М. Бехтерев высказал предположение 
о том, что лобные доли мозга играют важную роль в «правильной 
оценке внешних впечатлений и целесообразном, направленном вы- 
боре движений, сообразно с упомянутой оценкой», обеспечивая, 
таким образом, «психорегуляторную деятельность» (В. М. Бехте- 
рев, 1907, стр. 1464—1468); в наши дни П. К. Анохин высказал 
предположение, что лобные доли мозга играют существенную роль 
в «синтезе обстановочных сигналов», обеспечивая «предваритель- 
ную, предпусковую афферентанию» поведения (П. К. Анохин, 
1949). 


Дальнейшие исследования позволили уточнить функции лоб- 
ных долей мозга. 

Как показали ранние наблюдения Джекобсена (1935), обезь- 
яна, лишенная лобных долей, может успешно осуществлять про- 
стые акты поведения. направляемые непосредственными впечатле- 
ниями, но оказывается не в состоянии синтезировать сигналы, 
поступающие из разных участков зрительного поля, и, таким об- 
разом, выполнять сложные программы поведения, требующие сох- 
ранности мнестических функций. Опыты ряда авторов показали, 
что удаление лобных долей приводит к распаду отсроченных ре- 
акций и к невозможности для животного подчинить свое поведе- 
ние известной программе (например программе, основанной на 
последовательной смене — или альтернации — сигналов). Позд- 
нейшие работы показали, что разрушение лобных долей ведет не 
столько к нарушению памяти, сколько к нарушению возможности 
тормозить ориентировочные рефлексы на побочные, отвлекающие 
раздражители: так, в опытах Малмо (1942), Прибрама (1959, 
1960), Вейзкранца (1964 и др.) и других оперированное животное 
было не в состоянии выполнять задачи на отсроченные реакции 
в обычных условиях, но могло выполнять их при устранении по- 
бочных, отвлекающих раздражителей (полная темнота, введение 
успокаивающих фармакологических средств и др.). 

Все это указывает на то, что разрушение префронтальной 
коры приводит к глубокому нарушению сложных программ пове- 
дения и к выраженному растормаживанию непосредственных ре- 
акций на побочные раздражители (гиперреактивность), в резуль- 
тате чего выполнение сложных программ поведения становится не- 
возможным (Конорский, 1964; Брутковский, 1957, 1966). 

Роль префронтальных отделов мозга в синтезе целой системы 
раздражителей и в создании плана действия проявляется не толь- 
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ко в отношении актуально действующих сигналов, но и в формиро- 
вании активного поведения, направленного на будущее. 

Как показали наблюдения Прибрама, обезьяна с сохранными 
лобными долями может выдерживать длинные паузы, ожидая со- 
ответствующее подкрепление, ее активные реакции усиливаются 


лишь по мере приближения момента появления ожидаемого сиг- 
нала; в отличие от этого живот- 
ное, лишенное лобных долей моз- 
га, оказывается неспособным к 
такому «активному ожиданию» 
и в условиях длительной паузы 
делает массу лишних движений, 
не соотнося их с моментом ожи-, 
даемого раздражителя (рис. 47). 
Таким образом, есть все основа- 


ния утверждать, что лобные доли з 
мозга являются одним из важ- 3 
нейших аппаратов, позволяющих 5 
животному ориентироваться не ь 
только на настоящее, но и на бу- Е: 
дущее, и таким образом обеспе- 5 
чивают наиболее сложные фор- & 
мы его активного поведения. ь 

Следует, наконец, упомянуть > 
и последнюю, очень существен- з 
ную функцию лобных долей моз- $ 
га в регуляции и контроле пове- е 
дения. 

Как известно, исследования 
последних десятилетий убедитель- 0 
но показали, что схема рефлек- 1 235456 
торной дуги не в состоянии адек- Е И 
ватно объяснить все существен- --- после операции 
ное в строении поведения и что Рис. 47. Нарушение реакции ожи- 
она должна быть заменена схе- дания у обезьяны с удаленными 


мой рефлекторного кольца, или — долями мозга (о При- 
е раму): а — удаление за 
Ты и а долей; б — удаление лобных до- 
лей; в — контроль (цифрами 1—6 
зом сигналов внешней среды и обозначены периоды по 20 сек до 
реакцией на них учитывается и ожидаемого подкрепления, давае- 
то обратное влияние, которое мого после 3-х мин) 
оказывает эффект действия на 
мозг животного. Механизм «обратной связи», или «обратной аф- 
ферентации», как существенное звено всякого организованного 
действия явился объектом пристального внимания целого ряда ис- 
следователей (П. К. Анохин, 1935, 1971; Н. А. Бернштейн, 1935, 
1957, 1966; Миллер, Прибрам и Галантер, 1960). П. К. Анохин. 
назвавший этот механизм «акцептором действия», указывает, что 
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наличие его является обязательным условием любого организо- 


ванного действия. 

Многочисленные наблюдения показывают, что наиболее слож- 
ные формы «акцептора действия» связаны с лобными долями моз- 
га и что лобные доли осуществляют не только функцию синтеза 
внешних раздражителей, подготовки к действию и формирования 
программ, но и функцию учета эффекта произведенного деиствия 
и контроля за его протеканием. 

Этот факт был установлен наблюдениями, показавшими, что 
животное без лобных долей мозга оказывается не в состоянии 
обнаруживать и исправлять допускаемые ошибки, вследствие чего 
поведение его теряет организованный, осмысленный характер 
(Прибрам, 1959, 1960, 1961; и др.). 

Последние годы внесли еще одно существенное дополнение в 
наше понимание функциональной организации лобных долей мозга 
животного. . 

Рядом исследователей (Гросс и Вейзкрани, 1964; Брутковский, 
1964) было установлено, что лобные доли животных (высшие мле- 
копитающие и приматы) не являются однородным образованием 
и что если одни участки лобных долей ($11си$ рипс!ра!$) гомоло- 
гичны конрекситальным премоторным отделам лобной доли чело- 
века и имеют прямое отношение к регуляции двигательных процес- 
сов, то другие зоны (гомологичные медиальным и базальным от- 
делам лобных долей человека) имеют иную функцию, поскольку 
разрушение их не ведет к нарушению двигательных процессов. 

Этот факт имеет болышое значение и для понимания работы 
лобных долей человеческого мозга. 

‚‹ Как известно, лобные доли человека развиты неизмеримо 
больше, чем лобные доли даже высших обезьян; вот почему у че- 
ловека процессы программирования, регуляции и контроля созна- 
тельной деятельности в несравненно большей степени зависят от 
префронтальных отделов мозга, чем процессы регуляции поведе- 
ния У ЖИВОТНЫХ. 

В силу понятных причин эксперимент на человеке возможен 
в значительно более узких пределах, чем на животных; однако в 
настоящее время имеется обширный материал, который раскрыва- 
ет роль префронтальных отделов коры в регуляции психических 
процессов человека. 

Отличительная черта процессов регуляции сознательной дея- 
тельности у человека заключается в том, что эта регуляция совер- 
шается у него при ближайшем участии речи, поскольку в отличие 
от относительно элементарных органических процессов и даже про- 
стейших форм поведения многие высшие психические процессы 
формируются и протекают на основе речевой деятельности, которая 
на ранних ступенях развития носит развернутый характер. а затем 
все более сокращается (Л. С. Выготский. 1956, 1960: А. Н. Леон- 
тьев, 1959; А. В. Запорожец, 1960; П. Я. Гальперин, 1959). Поэто- 
му есть основания ожидать наиболее грубых нарушений програм- 


мирующего, регулирующего и контролирующего влияния лобных 
долей мозга прежде всего на те формы сознательной деятельно- 
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сти, которые совершаются при ближ 
цессов. 

Последнее десятилетие принесло нам 
тверждающие эту гипотезу. Английский и 
тер (1964, 1966) показал, что ожидание движения на стимул вызы- 
вает появление в префронтальной области коры человека медлен- 
ных потенциалов, которые возрастают по амплитуде по мере уве- 
личения вероятности появления ожидаемого сигнала, уменьшаются 
с уменьшением этой вероятности и исчезают, как только задача 
отвечать на сигнал отменяется (рис. 48). Характерно, что эти вол- 
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Рис. 48. Динамика «волн ожидания» в различных условиях опыта (по Грею 
Уолтеру): а — изолированные звуковые сигналы; б — изолированные зритель- 
ные сигналы; в — ассоциация сигналов; г — сочетания сигналов с реакцией 
испытуемого. «Волны ожидания» появляются лишь в последнем случае; д — 
испытуемый решил не нажимать на кнопку: «волны ожидания» исчезают; 
е — испытуемый предупреждается, что пусковых сигналов не будет: «волны 
ожидания» сразу же исчезают; ж — испытуемый ложно предупреждается о 
том, что вспышки появятся снова, после щелчка вновь появляется «волна 
ожидания» 


ны, которые были названы им «волнами ожидания», появляются 
прежде всего в лобных отделах коры и уже оттуда распространя- 
ются назад к роландовой борозде. , | й 

Почти одновременно с этой находкой известный советский 
физиолог М. Н. Ливанов вместе со своими сотрудниками (М. Н. Ли- 
ванов, Н. А. Гаврилова и А. С. Асланов, 1964, 1965, 1966, 1967) ус- 
тановили интимное участие префронтальных отделов мозга в наи- 
более сложных формах активации, вызываемой интеллектуальной 
деятельностью. 

Регистрируя с помощью многоканальной установки токи дейст- 
вия, отражающие возбуждение одновременно работающих 50— 
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Рис. 49. Изменение корреляции синхронно работающих пунктов лобной 
области при интеллектуальной деятельности (по М. Н. Ливанову, 
Н. А. Гавриловой и А. С. Асланову): а — спокойное состояние: б — Р?- 
шение сложной задачи; в — при параноидной шизофрении в состоянии 
возбуждения; г— после введения хлорпромазина 


100 пунктов мозга, авторы обнаружили, что каждая достаточно 
сложная умственная работа (например, счет в уме) ведет к УВЕ” 
личению числа синхронно работающих пунктов прежде всего 
в лобных долях мозга (рис. 49). Подобная же картина наблю- 
дается у больного с параноидной формой шизофрении, который 
постоянно находится в состоянии навязчивого возбуждения (см. 
рис. 48,8). Однако эта синхронизация работы лобных долей м03“ 
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ГА исчезает после применения хлорпромазина, снимающего состоя- 
ние патологического возбуждения (см. рис. 48, г). 


Указанные две серии работ, проведенные независимо друг от 
друга, убедительно говорят о том, что кора лобных долей мозга 
участвует в генерации процессов активации, возникающих в ре- 
зультате наиболее сложных форм сознательной деятельности ко- 
торые осуществляются при ближайшем участии речи. | 

Приведенные факты становятся понятными, если мы вспом- 
ним, что именно эти разделы мозговой коры особенно богаты свя- 
зями с нисходящеи активирующей ретикулярной формацией. Та- 
ким образом, лобные доли человека принимают самое непосред- 
ственное участие в экстренном повышении состояния активности, 
сопровождающем всякую сознательную деятельность. Именно 
префронтальные отделы коры обеспечивают сложнейшие формы 
программирования, регуляции и контроля сознательной деятель- 
ности человека. 

Ниже, анализируя изменения как в процессах активации, так 
и в протекании целенаправленной сознательной деятельности при 
локальных поражениях мозга, мы приведем различные факты, ука- 
зывающие на решающую роль описываемого функционального 
блока мозга в процессах программирования, регуляции и контро- 
ля психических процессов человека. 


4. 


ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ТРЕХ ОСНОВНЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ 
БЛОКОВ МОЗГА 


Мы изложили современные представления о трех основных 
функциональных блоках мозга и постарались показать роль каж- 
дого из них в организации сложной психической деятельности. 

Было бы неправильным думать, что каждый из этих блоков 
может самостоятельно осуществлять ту или иную форму деятель- 
ности, считая, например, что второй функциональный блок полно- 
стью осуществляет функцию восприятия и мышления, а третий — 
функцию движения и построения действий. 

Приняв положение о системном строении сложных психологи- 
ческих процессов, мы должны встать на иную точку зрения. Каж- 
дая форма сознательной деятельности всегда является сложнои 
функциональной системой и осуществляется, опираясь на совмест- 
ную работу всех трех блоков мозга, каждый из которых вносит 
свой вклад в осуществление психического процесса в целом. 

Факты, которые хорошо установлены современной психологи- 
ей, делают это положение бесспорным. 

Уже давно прошло то время, когда психологи рассматривали 
психические функции как изолированные «способности», каждая 
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из которых может быть «локализована» в определенном участке 
мозга. Отвергнута и другая концепция, согласно которои психиче- 
ские процессы представлялись по модели рефлекторной дуги, пер- 
вая часть которой имела чисто афферентный характер и выполня- 
ла функции ощущения и восприятия, в то время как вторая — 
эффекторная — часть целиком осуществляла движения и деи- 
СТВИЯ. 

Современные представления о строении психических процессов 
исходят из модели «рефлекторного кольца» или сложной саморе- 
гулирующейся системы, каждое звено которой включает как аф- 
ферентные, так и эффекторные компоненты и которая в целом но- 
сит характер сложной и активной психической деятельности 
(А. Н. Леонтьев, 1959, и др.). 

Рассмотрим это на двух примерах: восприятия и движения, 
или действия. Сделаем это лишь в самых общих чертах, поскольку 
подробный анализ структуры и мозговой организации этих про- 
цессов будет представлен в последней части этой книги. 

Известно, что ощущение включает в себя двигательные ком- 
поненты, и современная психология рассматривает ощущение, и 
тем более восприятие, как рефлекторный акт, содержащий как 
афферентные, так и эфферентные звенья (А. Н. Леонтьев, 1959); 
чтобы убедиться в сложном активном характере ощущений, доста- 
точно напомнить, что даже у животных они включают в свой со- 
став процесс отбора биологически значимых признаков, а у чело- 
века — и активное кодирующее влияние языка (Брунер, 1957; 
А. А. Люблинская, 1969). 

Еще более отчетливо выступает активный характер процессов 
в сложном предметном восприятии. Хорошо известно, что пред- 
метное восприятие носит не только полирецепторный характер, 
опираясь на совместную работу целой группы анализаторов, но 
всегда включает в свой состав активные двигательные компонен- 
ты. Решающую роль движений глаз в зрительном восприятии от- 
мечал еще И. М. Сеченов (1874—1878), однако доказано это было 
лишь в последнее время. В целом ряде психофизиологических ис- 
следований было показано, что неподвижный глаз практически не 
может воспринимать изображение, состоящее из многих компо- 
нентов, и что сложное предметное восприятие предполагает ак- 
тивные, поисковые движения глаз, выделяющие нужные признаки 
(А. Л. Ярбус, 1965, 1967), и лишь постепенно, по мере развития 
принимает свернутый характер (А. В. Запорожец, 1967; В.П. Зин- 
ченко и др., 1962). 

Все эти факты убеждают нас в том, что восприятие осуще- 
ствляется при совместном участии всех тех функциональных бло- 
ков Мозга, из которых первый обеспечивает нужный тонус коры, 
второй осуществляет анализ и синтез поступающей информации, 
а третий обеспечивает направленные поисковые движения, созда- 
вая тем самым активный характер воспринимающей деятель- 
НОСТИ, 
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Как будет показано в следующих главах этой книги, именно 
такое сложное строение восприятия объясняет, почему его нару- 
шения МОГУТ ВОЗНИКать при поражении различных, далеко распо- 
ложенных друг от друга мозговых аппаратов. 

Аналогичное можно сказать и о построении произвольного 
движения и действия. 

Участие эфферентных механизмов в построении движения са- 
моочевидно; однако еще Н. А. Бернштейн (1947) показал, что дви- 
жение не может управляться одними эфферентными импульсами 
и что для его организованного протекания необходимы постоянные 
афферентные процессы, сигнализирующие о состоянии сочленений 
и мышц, положении сегментов движущегося аппарата и тех прост- 
ранственных координатах, в которых движение протекает. 

Таким образом, произвольное движение, и тем более пред- 
метное действие, опирается на совместную работу самых различ- 
ных отделов мозга, и если аппараты первого блока обеспечивают 
нужный тонус мышц, без которого никакое координированное дви- 
жение не было бы возможным, то аппараты второго блока дают 
возможность осуществить те афферентные синтезы, в системе ко- 
торых протекает движение, а аппараты третьего блока обеспечи- 
вают подчинение движения и действия соответствующим намере- 
ниям, создают программы выполнения двигательных актов и обес- 
печивают ту регуляцию и контроль протекания движений. благо- 
даря которым сохраняется его организованный, осмысленный ха- 

рактер. 

Ниже мы увидим, какой вклад вносит каждая из зон мозга в 
построение движений и какую сложную систему представляет их 
мозговая организация. 


Мы описали основные функциональные единицы, из которых 
состоит мозг человека. 

Теперь нам следует подробно заняться анализом того, что 
именно вносит каждая из мозговых зон в построение психических 
процессов и какова мозговая организация сложных форм психи- 
ческой деятельности человека. Е р 

Это и составит содержание двух последующих частей этои 
КНИГИ, 


Часть вторая 


ЛОКАЛЬНЫЕ 
СИСТЕМЫ 
МОЗГА И ИХ = 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ 
АНАЛИЗ 


Вступительные замечания 


Мы уже показали выше, что психические процессы человека 
являются сложными функциональными системами и осуще- 
ствляются благодаря совместной работе отдельных зон голов- 
ного мозга. Мы показали также, что для анализа их мозго- 
вой организации необходимо установить, что именно вносят 
различные участки мозга в эту сложную функциональную си- 
стему и какие именно факторы соответствующей психической 
деятельности обеспечиваются отдельными аппаратами голов- 
ного мозга. 

Наконец, мы остановились на главных источниках наших 
знаний о мозговых основах психической деятельности и пока- 
зали, что из трех этих источников — сравнительной анатомии 
мозга, методов раздражения и методов разрушения отдель- 
ных участков мозга — в применении к анализу функциональ- 
ной организации мозга человека в настоящее время основную 
роль играет, по-видимому, последний. 

Все это приводит нас к клинике локальных поражений 
мозга и к анализу тех изменений в психических процессах 
человека, которые возникают при локальных поражениях его 
отдельных участков. Было бы неправильным предполагать, 
что этот путь — при всей его важности — является прямым и 
простым путем решения поставленных нами задач. 

Локальное поражение мозга, как мы уже видели выше, 
не приводит к прямому «выпадению» той или иной психичес- 
кой функции, как это предполагали сторонники «узкого ло- 
кализационизма». Патологический очаг, ‘возникающий в ре- 
зультате ранения, кровоизлияния или опухоли, нарушает нор- 
мальную работу определенной зоны мозга, той или иной 
функциональной системы и приводит к такой перестройке 
ссхранившихся отделов мозга, благодаря которой становится 
возможным новый способ выполнения нарушенной функции. 
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Все это резко осложняет использование СИМПТОМОВ, ВОЗ- 
никающих при локальном поражении мозга, при решении воп- 
роса о той роли, которую играл пораженный участок в нор- 
мальной организации нарушенной формы деятельности, 

Существует и вторая группа обстоятельств, которые зна- 
чительно затрудняют использование локальных поражений 
мозга для анализа того, что именно вносит каждая зона моз- 


га в организацию психических процессов. 

Хорошо известно, что лишь в редких случаях очаговое 
поражение мозга полностью разрушает нервные элементы по- 
раженной зоны. Как правило, лишь часть элементов разру- 
итается полностью, в то время как другие продолжают функ- 
ционировать в патологически измененных условиях (угнете- 
ния или возбуждения). Естественно, что это существенно влия- 
ет на симптомы, возникающие в результате очаговых пора- 
жений мозга, и приводит к тому, что топографически один и 
тот же очаг может проявляться в различных симптомах. 

Следует помнить, что очаговое поражение мозга никогда 
не имеет узкоограниченный характер. Как правило, каждый 
патологический очаг окружен патологически измененной «пер- 
фокальной зоной», нервная ткань которой работает в изме- 
ненных условиях в силу изменения гемо- и ликвородинамики, 
что приводит к снижению кровоснабжения (ишемии) в одних 
случаях, к отеку— в других. Проявления заболевания раз- 
личны на различных стадиях заболевания (Л. И. Смирнов, 
1946, 1948). 

Наконец, каждый патологический очаг вызывает, как пра- 
вило, далеко идущие рефлекторные влияния, которые в свое 
время были описаны Монаковым (1910, 1914) как явления 
«диашиза», а в дальнейшем были детально изучены рядом 
физиологов (Морелл, 1967), описавших «зеркальные фокусы 
возбуждения» и показавших, насколько далеко распростра- 
няется влияние, казалось бы, узкоограниченного очага. 

Однако, несмотря на все эти ограничения, исследование 
влияния локальных мозговых поражений на изменения в про- 
текании психологических процессов остается в настоящее вре- 
мя основным путем изучения мозговой организации психоло- 
гических процессов. Этот подход, являющийся основным в 
нейропсихологии, и будет использован нами на протяжении 
всей второй части этой книги. В дальнейшем мы будем пре- 
имущественно останавливаться на анализе функций доми- 


нантного (левого у правши) полушария, хотя отчетливое пре- 
обладание левого полушария над 


правы 
данным Субирана (1969), лишь в 63,1 й Е й. 


ы проследим те изменения в психических процессах 
которые возникают при поражении затылочных (зрите льных), 
височных (слуховых), теменно-височно-затылочных премо- 
торных и префронтальных отделов мозга, Е 
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сать их с возможной тщательностью и закончим наше изло- 
жение анализом тех изменений, которые наблюдаются при 
поражениях лимбической области (медиальных отделов) и 
глубоких стволовых образований мозга. Наконец, мы остано- 
вимся на нерешенных вопросах, к числу которых относится 
вопрос о функциях субдоминантного (правого у правши) по- 
лушария мозга. 
Таков основной план второй части книги. 


Глава | 


ии АЕ МПА — 
ЗАТЫЛОЧНЫЕ ОТДЕЛЫ МОЗГА 


И ОРГАНИЗАЦИЯ ЗРИТЕЛЬНОГО 
ВОСПРИЯТИЯ 


Мы уже говорили, что затылочные отделы мозга являются цент- 
ральным аппаратом зрительного анализатора; поэтому совершенно 
естественно, что их поражение должно прежде всего приводить к 
нарушению процесса анализа и синтеза зрительной информации н 
сказываться на тех психических процессах, в которых эти вилы 
анализа и синтеза принимают непосредственное участие. Рассмот- 
рим в самых кратких чертах эти нарушения и постараемся опи: 


сать, что характерно для поражения отдельных областей затылоч- 
ных отделов мозга. 


ПЕРВИЧНЫЕ ЗОНЫ ЗАТЫЛОЧНОЙ КОРЫ 
И ЭЛЕМЕНТАРНЫЕ ФУНКЦИИ ЗРЕНИЯ 


Как уже было указано выше, первичные зоны затылочной Ко 
ры являются местом, где кончаются волокна идущие от сетчатки 
глаз; эти волокна идут сначала в составе зрительного нерва, затем 
неполностью перекрещиваются в хиазме, продолжая свой ПУТЬ В 
зрительном тракте, причем зрительный тракт правого полушария 
включает волокна, передающие возбуждения которые восприни" 
маются левыми половинами зрительного поля обоих глаз, а ЗРИ` 
тельный тракт левого полушария — волокна несущие возбужде- 
ния, воспринимаемые правыми половинами зрительного поля обоих 
глаз, волокна зрительного тракта оканчиваются в наружном ко’ 
ленчатом теле, где начинается новый зрительный путь который 
веером располагается внутри височной области («зрительное сиЯ- 


ние») и заканчивается в пер 
вичном (проекционном) поле затыло“ 
ной коры (рис. 50). ее | 
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В результате такого расположения волокон зрительных путей 
поражение зрительного нерва (6) приводит к слепоте на один глаз, 
поражение зрительной хназмы в ее внутренних отделах (8) — к 
выпадению обоих внешних (височных) полей зрения, а поражения 
зрительного тракта (г), зрительного сияния (г) или зрительной 
коры одного полушария (ж) — к выпа- 
дению противоположных полей зре- 
ния, что обозначается в неврологии 
как контралатеральная гомонимная 
гемианопсия. 

Следует вместе стем помнить, что 
как волокна зрительного нерва и зри- 
тельного тракта, так и волокна зри- 
тельного сияния несут возбуждения в 
строгом соматотопическом порядке 
(рис. 51) и что поражения части этих 
волокон или части проекционной зо- 
ны зрительной коры приводят к вы- 
падению строго определенных частей 
зрительного поля. Тот факт, что пора- 
жения нижних участков зрительного 
сияния или нижних частей проекцион- 


й Прав прав 
ной зрительной коры вызывают выпа- 
дение верхних частей, а верхних уча- дер 
стков зрительного сияния — выпаде- глаза; б — зрительный нерв: 
ние нижних частей зрительного поля, в — хиазма; г — зрительный 
имеет решающее значение для топи- тракт; д — наружное колен- 
ческой диагностики поражения соот- чатое тело, е — зрительное 


сияние; ж — первичное поле 


ветствующих участков зрительной си- зрительной коры 


стемы, Такое же значение — в силу со- 
матотопического характера элементов зрительной коры — имеет 
частичное выпадение отдельных участков зрительного поля, или 
возникновение «слепых пятен» (скотом) (рис. 52). Точного описа- 
ния скотом часто достаточно для того, чтобы заключить, в какой 
именно части проекционной зрительной коры располагается пато- 
логический очаг. 

Следует отметить, что нарушения функций всех упомянутых 
образований могут иметь двоякий характер. Поражение соответст- 
вующих участков приводит к упомянутому выше явлению гемиа- 
нопсии и к появлению скотом, а раздражение их — к возникнове- 
нию явлений возбуждения в виде световых точек или пятен (фото- 
псий) в тех же местах зрительного поля. 

Поражение первичных (проекционных) отделов зрительной ко- 
ры одного полушария не имеет сколько-нибудь серьезного значе- 
ния для протекания высших психических процессов; оно приводит 
дит к частичным нарушениям полей зрения, не принимающим 
характера центральной слепоты; если же поражены проекцион- 
ные пути или зрительная кора обоих полушарий, возникает цент- 
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Рис. 51. Схема зрительного сияния 
(по Пфейфферу) 


Рис. 52. Схема проекции сетчатки на зрительную кору и соматотопический 

Арвите ПЕРИ зрительной коры (17-го поля Бродмана) (10 

Холмсу): а — зрительное поле; б — зрительная зона коры (1 — нижняя гу- 
ба шпорной борозды, 2 — верхняя губа шпорной борозды) 


ральная слепота, что на практике встречается сравнительно 
редко. 

Явления частичного выпадения поля зрения хорошо компенси- 
руются как функциональными перестройками сетчатки (Гельб и 
Гольдштейн, 1920), так и движениями глаз: перемещая взор, 
больной в известных пределах компенсирует дефект зрения. Так, 
больные, у которых поражение соответствующих отделов зритель- 
ного пути оставляет лишь очень суженное (трубчатое) зрение, не- 
смотря на это, могут вести работу, требующую полноценного ис- 
пользования зрительной функции (например, работу архивариуса). 
Единственным исключением являются случаи нарушения зритель- 
ных путей правого (субдоминантного у правши) полушария (пра- 
ВОЙ зрительной коры или глубоких отделов правой затылочной или 
височной области с включением аппаратов наружного коленчатого 
тела). В этих случаях, как было отмечено в свое время (Холмс, 
1929; Брэйн, 1941; А. Р. Лурия и А. В. Скородумова, 1950), воз- 
никает своеобразное явление «правосторонней фиксированной ге- 
мианопсии», к подробному анализу которого мы обратимся при 
рассмотрении нарушений, связанных с поражениями правого по- 
лушария: больной не замечает дефектов своего зрительного поля, 
не компенсирует их движениями глаз и относит недостатки зрения 
за счет предъявляемого материала, например, читает только пра- 
вую сторону текста. Характерно, что такие больные обычно начи- 
нают писать или рисовать также лишь на правой половине листа. 

Это явление, обозначаемое иногда как «односторонняя прост- 
ранственная агнозия» (Брэйн, 1941; Ажуриагерра и Эказэн, 1949; 
В. И. Корчажинская, 1970), может возникать и при поражении 
глубоких отделов правого полушария. 
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ВТОРИЧНЫЕ ОТДЕЛЫ ЗАТЫЛОЧНОЙ КОРЫ 
И ОПТИКО-ГНОСТИЧЕСКИЕ ФУНКЦИИ 


Мы уже видели, что вторичные отделы затылочной коры, над- 
строенные над первичными (проекционными), значительно отлича- 
ются от последних как по структуре, так и по функциям. Отличи- 
тельная особенность вторичных зон затылочной коры заключается 
в том, что ГУ (афферентный) слой клеток, принимающий раздра- 
жения, приходящие от сетчатки, представлен здесь значительно 
слабее, чем в первичных (проекционных) отделах коры (17-е поле 
Бродмана); наоборот, верхние (ассоциативные) слои коры (Пи 
ПГ), состоящие преимущественно из клеток с короткими аксопа- 
ми, составляют основную массу всей толщи коры вторичных, или 
«проекционно-ассоциационных», отделов (18-е и 19-е поля), ко- 
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ли в последнее время название «пипс сог@са| ате. 

и 

тор 1966, и др.). | 

аз» (Прибрам, 1961 тощий срез коры, пограничной межд 
ие . затылочной области, взятый нами из классиче. 

17-м и Ин Бродмана (1909, 1925), показывает те изменения, ко. 

ской 4 к в цитоархитектоническом строении зрительно 

торые 
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Рис. 53. Цитоархитектоническое строение 

первичной ОГ и вторичной ОВ зрительной 

коры (срез на границе 17-го и 18-го поля 

Бродмана); 1—\У1 — слои коры ОВ—О! (по 
Бродману) 


Таблица 10 
Изменение отношения площадей первичной 


и вторичной зрительной коры к площади 
всей затылочной коры на последователь- 
ных ступенях эволюции высших 


млекопитающих 
(по И. ИЗ Филимонову, 1949) (в проц.) 
д———7^“./ 
п 
чей оля коры 
17 18 
Галаго 66 25,4 
Мартышка 41,1 32 "о 
ангутанг 39,6 30,5 
еловек 25,13 | 37,7 


коры при переходе от пер. 
вичных к ее вторичным от. 
делам. Элементы верхних 
слоев коры, столь мощно 
представленные во вторич- 
ных отделах зрительной об- 
ласти, не связаны непосред- 
ственно с волокнами, иду- 
щими от сетчатки, и осуще- 
ствляют преимущественно 
интегрирующие функции. 
Следует отметить, что 
площадь вторичных зон 3а: 
тылочных отделов мозговой 
коры по сравнению с ее пер- 


‚ вичными зонами существен- 
‚ но увеличивается в процессе 


эволюции: если у низших 
обезьян (с их мощно разви: 


. той зрительной корой) пло- 


щадь первичной коры значи- 
тельно преобладает над пло: 
щадью вторичной, то у чело- 
века это отношение является 
обратным: площадь вторич- 
ной зрительной зоны (18-е 
поле Бродмана) явно преоб- 
ладает над площадью пер’ 
вичной зрительной КОРЫ 
(17-е поле Бродмана). 
Данные, приведенные В 
табл. 10, отчетливо показы- 
вают, что роль аппаратов, 
связанных с синтезом и пе 
реработкой получаемой зри- 
тельной информации, зна- 
чительно возрастает у чело- 
века по сравнению с его 
предшественниками на эво- 
люционной лестнице. 


Как показали морфологические исследования, общее число 
нервных Клеток в отдельных слоях первичной и вторичной коры 
затылочной области различно. Если в первичной зоне зрительной 
коры (17-е поле) преобладают клетки, расположенные в [У (аф- 
ферентном) слое, то во вторичной зоне зрительной коры (18-е по- 
ле) преобладают клетки, расположенные в верхних (П и 11) «ас- 
социативных» слоях коры (см. табл. 11). 

Таблица 11 
Общее число клеток в отдельных слоях первичных и вторичных 


полей затылочной коры человеческого мозга 
(по данным Московского института мозга, 1960) 


Слон коры 
Корковое поле 
ПШ ГУ у 
ы 538,2 млн. (25,9%) | 166,4 млн. (33,1%) 49 млн. (8,9%) 
18 756,8 млн. (51,9%) | 152,9 млн. (20,2%) 75 млн. (10,2%) 


(9тоименное Противоположное 
полушарие полушарие 


4 - роздражение 


у -регистрируемей эффект 


Рис. 54. Данные нейронографических опытов с раздражением первичных 
и вторичных отделов зрительной коры (по Мак-Кэллоку) 


Эти цифры отчетливо указывают на функциональное разли- 
чие первичных и вторичных полей затылочной области. Этот факт 
подтверждается и физиологическими исследованиями, проведенны; 
ми на нейронном уровне. Как показывают нейронографические ис- 
следования (Бонин, Гэроль, Мак-Кэллок, 1942), раздражение вто- 
ричных отделов зрительной коры распространяется на более об- 
ширные области, чем раздражение ее первичных отделов, пере- 
ходя иногда даже на соответствующие области противоположного 
полушария (рис. 54). 

Описанные морфологические и физиологические особенности 
строения вторичных отделов зрительной коры определяют ту роль, 
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ожнейших процессов 
торую она играет в организации | т 
котору бенной отчетливостью выступающую 

го восприятия, с осоден - В 

тельно ися неврологами и нейрохирурга 
оведенных выдающим ь 
опытах, пр ео, Пенфилдом) во время операций на этих 
ми о Они показали, что раздражение первичных 
отделах моз ой области слабым электричес. 
екционных) отделов затылочн 
(проекц ение элементарных зритель. 
ывает у больного появл Ь 
Хим ТОКОМ во. : ихся точек, языков п 
и в виде «фотопсий» (светящ , Ла- 
ных ощущении эти явления в 
мени, цветовых пятен и т. п.). Характерно, что и. 
кают в строго определенных участках зрительного поля: разлра- 
жение правой затылочной области ведет к ии. «фото- 
псий» в левой, а раздражение левой затылочной области — к по- 
явлению «фотопсий» в правой части зрительного поля. | 

Совершенно иные явления возникают при раздражении вто- 
ричных отделов зрительной коры. В этих случаях электрическое 
раздражение того или иного пункта коры вызывает не элементар: 
ные зрительные ощущения, а сложные оформленные зрительные 
галлюцинации (образы цветов, животных, знакомых Лиц и Т. Д.). 
Иногда всплывают целые сложные сцены, например больной видит 
своего знакомого, идущего состороны и делающего ему знак ру: 
кой, и т. п. Следует отметить, что эти галлюцинации не привязаны 
к определенному участку зрительного поля и носят не «топичес- 
кий», а смысловой характер. 

Естественно, что эти галлюцинации отражают прежний зри- 
тельный опыт субъекта, и, следовательно, раздражение вторичных 
отделов зрительной коры пробуждает следы тех зрительных обра- 
зов, которые хранятся в долговременной зрительной памяти чело- 
века (рис. 55). 

Таким образом, вторичные отделы зрительной коры, обеспечи- 
вая сложное и распространенное протекание возбуждений, играют 
роль аппарата, синтезирующего зрительные раздражения и органи- 
зующего их в определенные системы. Эти отделы коры играют ре- 
шающую роль в обеспечении более высокого овня переработки 

ь УР рер 
и хранения зрительной информации. 

Такой характер работы вторичных зон затылочной коры — 
обеспечение синтеза зрительных возбуждений и создание тем са- 
мым физиологической основы для сложного зрительного восприя- 
тия — становится совершенно очевидным из наблюдений над изме- 
нениями зрительных процессов, возникающими при локальных пП0- 
ражениях вторичных областей зрительной коры. 

` Как показывают клинические наблюдения, локальные пораже- 
ния этих областей не приводят к гемианопсиям, не вызывают вы- 
падения отдельных участков зрительного поля, не ведут к сниже- 
нию остроты зрения. Важным симптомом поражения этих областей 
является нарушение интегрального восприятия целых зрительных 
комплексов, невозможность объединять отдельные впечатления в 
целостные образы, что приводит к возникновению феномена неуз- 
навания реальных предметов и их изображений. 
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Больной с поражением вторичных полей зрительной коры не 
становится слепым; он продолжает хорошо видеть отдельные 
признаки или отдельные части предметов. Дефект зрения заклю- 
чается в этих случаях в невозможности объединить эти признаки 


в целые образы, и поэтому боль- 
ной должен расшифровывать 
воспринимаемое — изображение; 
он анализирует значение отдель- 
ных Деталей и выполняет на- 
пряженную работу там, где мы 
сразу, непосредственно воспри- 
нимаем целостный образ. Можно 
было бы сказать, что восприя- 
тие зрительных объектов напо- 
минает у такого больного поо- 
цесс расшифровки ученым не- 
знакомой ему клинописи, где 
каждый значок четко различим, 
а значение целого остается не- 
известным. Таким образом, на- 
рушения зрительного восприя- 
тия, возникающие при пораже- 
нии вторичной зрительной коры, 
не сводятся к нарушениям полей 
или остроты зрения, а пред- 
ставляют собой распад высшей 
организации зрительных процес- 
сов и обозначаются термином 


‹зрительные агнозии». 


Вот типичный больной с таким 
поражением. 

Он внимательно рассматривает 
предложенное ему изображение очков. 
Он смущен и не знает, что означает 
это изображение. Он начинает гадать. 


«Кружок... и еще кружок... и палка... 


перекладина... наверное это велоси- 
пед? 1.» 

Он рассматривает изображение 
петуха с красивыми разноцветными 
перьями хвоста и, не воспринимая 


сразу целого образа, говорит: «Навер- 
ное, это пожар—вот языки пламени...». 


Рис. 55. Характер зрительных гал- 
люцинаций, возникающих при раз- 
дражении первичных и вторичных 


отделов зрительной коры (по 
Петцлю, Ферстеру, енфилду 
и др.). Характер галлюцинаций, 


вызываемых раздражением соот- 
ветствующих пунктов коры: |— 
светящиеся шары; 2 — окрашен- 
ный свет; 3 — белый свет; 4 — го- 
лубые диски с красным кольцом; 
5 — пламя, надвигающееся со сто- 
роны; б — голубой туман, надви- 
гающийся со стороны; 7 — лица, 
звери, идущие со стороны; 8— 
друг, идущий со стороны и дела- 
ющий знак; 9 — лица; 10 — звери; 
||] — лица и бабочки; 12 — полет 
птиц, проходящий со стороны; 
13 — желтый цвет; 14 — лица н 
животные, вниз головой; 15 — че- 
ловеческие фигуры; 16 — фигуры; 
17 — шум, голоса; 18 — шум; 19, 
20 — шум барабана; 21, 22 — вку- 
совые галлюцинации; 23 — ощуще- 
ния движений в языке; 24, 25, 

26— вестибулярные галлюцинации; 

27, 28, 29—насильственно издавае- 

мые звуки; 30 — насильственное 

издавание слов 


В случаях массивных поражений вторичных отделов затылоч- 
ной коры явления оптической агнозии могут принимать грубый 


характер. 


В случаях ограниченных поражений этой области они высту- 
пают в более стертых формах и проявляются лишь при рассмат- 
ривании сложных картин или в опытах, где зрительное восприя- 
тие осуществляется в усложненных условиях (например, в услови- 


ях дефицита времени). 
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Рис. 56. Восприятие перечеркнутых фигур больными со зрительной агнозией 


Такие больные могут принять телефон с вращающимся дис” 
ком за часы, а коричневый диван — за чемодан и т. п. Они пере 
стают узнавать контурные или силуэтные изображения, затрудня" 
ются, если изображения предъявляются им в «зашумленных» У<` 
ловиях, например когда контурные фигуры перечеркнуты ломаны“ 
ми линиями (рис. 56) или когда они составлены из отдельных эле* 
ментов и включены в сложное оптическое поле (рис. 57). Особенно 
этчетливо все эти дефекты зрительного восприятия выступают, ког" 
да опыты с восприятием проводятся в условиях дефицита вре” 
мени — 0,25—0,50 сек (с помощью тахистоскопа). 

Естественно, что больной с оптической агнозией оказывается 
не в состоянии не только воспринимать целые зрительные структу- 
ры, но и изображать их. Если ему дается задача нарисовать какой- 
нибудь предмет, легко обнаружить, что образ этого предмета у не- 
го распался и что он может изобразить (или, вернее, обозначить) 
пишь его отдельные части, давая графическое перечисление дета` 
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шумления» изображения (по „8 о маг. ", 


И. М. Тонконогому) в. 


аи т изображение. На рис. 58 
АН 
«строится» рисунок у такого ИИ агнозии наблюдаются ‘у 
Наиболее а. зон обеих затылочных ее 
больных с поражени яется тот факт, что нарушение зрите и тель 
Существенным сни поражениях вторичных ивы ие 
те За, он у больных ни иных ЕЙ 
ной коры, не не 7 ни интеллектуальных Еве а 
ховой, тактильно `льно узнавать предметы и их изо ты Рае 
неспособными зрите жают легко воспринимать их на — опера- 
ны а различные интеллектуаль 
ольшого т 
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Рис. 59. Нарушение оптико-моторных координат в случаях «симультанной агно- 
зии»; а, б — обведение и рисунок; в — письмо 


ции, понимают смысл рассказов, оперируют логико-грамматически- 
ми отношениями, производят счет и т. д. 

Физиологические механизмы, лежащие в основе подобных на- 
рушений зрительного восприятия, остаются еще недостаточно яс- 
ными; однако одна группа фактов, по-видимому, позволяет сде- 
лать существенный шаг к их раскрытию. 

Еще в 1909 году венгерский невролог Балинт, наблюдая боль- 
ного с двусторонним поражением передних отделов затылочной 
области (на ее границах с нижнетеменной), установил у него от- 
четливое сужение объема зрительного восприятия. Это нарушение 
отличалось от случаев сужения зрительного поля, возникавших при 
поражениях зрительного пути тем, что оно измерялось не едини- 
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цами пространства, а О : 
состоянии видеть только один предмет, нез его размера 
(это могла быть иголка или лошадь), и не мог одновременно вос. 
принимать два или несколько о и аналогичные 
наблюдения были сделаны Холмсом (1919), Экаэном и Ажуриа. 
герра (1951) и были подробно г о опы- 
тов (А. Р. Лурия, 1959; А. Р. Лурия, Е. п. правдина-Бинарская 
иА. Л. Ярбус, 1961). р 

Как показали эти наблюдения, подобные больные действитель- 
но оказываются не в состоянии сразу воспринимать два показан- 
ных им предмета, особенно если они предъявляются на очень ко- 
роткий срок (тахистоскопически) и возможность перемещения взо- 
ра исключается. Они не могут поставить точку в центр круга или 
креста, потому что одновременно воспринимают либо один круг 
(или крест), либо кончик карандаша; они не могут обвести контур 
предмета или соблюсти строку при писании: глядя на кончик ка- 
рандаша, они теряют линейку, глядя на линейку, уже не видят 
кончик карандаша (рис. 59). 

Именно в силу такого функционального сужения зрительного 
поля и ограничения его только одним объектом эти явления полу- 
чили название «симультанной агнозии». Характерное для этих слу- 
чаев расстройство оптико-моторной координации (или «атаксия 
взора») стало объясняться тем, что в поле зрения таких больных 
вместо существующих в каждом нормальном зрении нескольких 
центров возбуждения (одного — в центре зрения, отражающего 
доходящую до субъекта информацию, и других — на периферии 
зрительного поля, вызывающих ориентировочный рефлекс, кото- 
рыи и приводит к организованному смещению взора) сохраняется 
только один центр, периферические, направляющие движение в30- 
ра Центры исчезают. Это положение было проверено в опыте с 
записью движений глаз при рассматривании геометрической струк- 
туры (А. Р. Лурия, Е. Н. Правдина-Винарская, А. Л. Ярбус, 1961), 
движения глаз у больного в отличие от нормы (рис. 60, а, 6) ока- 
зались резко дезорганизованными и атактичными (рис. `60; в, г). 

Обсуждая близкие факты, в свое время описанные П. Жанэ, 
И. П. Павлов дал этому явлению следующую физиологическую 
интерпретацию. Он предположил, что клетки затылочной коры та- 
ких больных настолько ослаблены патологическим процессом, что 
оказываются не в состоянии «иметь дело одновременно с двумя 
раздражителями», один возбужденный пункт оказывает тормозя- 
щее влияние на другой, делая его «как бы несуществующим» 
(И. т Павлов, «Клинические Среды», 1949). ы 
Ь ВО е ооезы мы предположили, что если укре- 

Удительные процессы в пораженной затылочной коре с 
помощью инъекции кофеина, то можно добиться существенного 
улучшения процесса зрительного восприятия (если только пораже- 
ние затылочной коры узколокально). Такой опыт, проведенный на- 
ми с больным, у которого имелось двустороннее пулевое ранение. 
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Рис. 60. Движение глаз при рассматривании геометрических объектов: 
а, б6—в норме (рассматривание квадрата и бюста); в, г— у больного 
С «симультанной агнозией» (те же фигуры) 


передних отделов затылочной области, АВ — ИНЪек. 
ции 0,05 см? однопроцентного раствора кофе — ео В течение 
некоторого времени (30—40 мин — предел ср я РН вия кофен. 
на) мог одновременно воспринимать два (а в некоторых случаях 
и три) объекта, и признаки зрительной атакеии уменьшались 
(рис. 61) (А.Р. Лурия, 1959). 

Описанные факты еще не дают прямого ответа на вопрос о 
физиологических механизмах нарушений зрительного восприятия; 
однако есть все основания предполагать, что и в некоторых случа- 

ях классической оптичес- 
ы кой агнозии, когда боль- 
ной может воспринимать 


р простые фигуры, напри- 
. мер, мяч, но не узнает 
, сложные изображения, 


также имеет место суже- 
ние зрительного восприя- 
тия до одного признака, 
6 что делает узнавание 
сложных зрительных 


структур невозможным. 
По-видимому, —оПи- 
санные случаи относятся 
к тем формам оптической 
Через 30 Г. 


Г 
Де инъекции кофеина 


агнозии, которые в свое 


‘после инъекции кофеин : 

(пы с офбедением контура и попаданием 8 центр Фигуры время были описаны Лис 
сауэром (1898) как ‹«ап- 

Рис. 61. Исчезновение признаков зритель- перцептивная душевная 


ной атаксии у больного с двусторонним слепота»; существуют, од- 
ранением передних отделов затылочной об- и 
ласти после инъекции кофеина (опыты с нако, и другие случё , 
выполнением задачи поставить точку в цен- обозначенные тем же ав 


тре круга и креста и с обведением контура) тором термином «ассо- 

циативная душевная сле- 
пота», при которых больной, продолжающий как будто восприни- 
мать все зрительное изображение в целом, не может узнать его, 
определить его значение; механизмы этого дефекта остаются пока 
неизвестными. 

Нарушение зрительного восприятия в результате патологиче- 
ского изменения нейродинамики работы вторичных отделов зРИ- 
тельной коры, приводящего к нарушению афферентных синтезов и 
сужению объема восприятия, не ограничивается только явлениями 
зрительной агнозии. 

Аналогичные явления могут возникать и в осязательном в0с- 
приятии при поражениях вторичных отделов теменной области 
коры. 

Эти явления многократно описывались неврологами, обозна- 
чаясь то как «тактильная асимболия» (Вернике, 1894), то как «те- 
менная тактильная агнозия» (Нильсен, 1946), то как нарушение 
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синтеза тактильных ощущений, приводящее к дефектам осязатель- 
ного восприятия формы, или к «аморфосинтезу» (Денни-Браун 
и Др.., 1952 

Данное нарушение, которое проявляется в неспособности боль- 
ного различать форму предметов на ощупь, известно в клинике: 
под названием «астереогноза», здесь, по-видимому, также имеет 
место не какой-то специальный дефект символических процессов, 
а скорее дефект «суммации пространственных впечатлений» (Ден- 
ни-Браун и др., 1958), или дефект синтеза отдельных осязательных. 
ощущении, наступающий в результате повышенной взаимной тор- 
мозимости отдельных возбужденных пунктов общечувствительной 
коры. 

Это предположение еще нуждается в экспериментальной про- 
верке, однако вполне вероятно, что патологическое сужение объема: 
восприятия при патологических состояниях вторичных отделов те- 
менной коры является одной из закономерностей изменения вос- 
приятия в таких случаях. 

Явления оптической агнозии, возникающие при поражениях. 
вторичных отделов затылочной области, могут отличаться от опи- 
санных выше; клинике известны различные варианты нарушений 
восприятия, меняющиеся в зависимости от локализации пора-- 
жения. 

Выше мы уже говорили о том, что при переходе от первичных. 
отделов коры к вторичным отделам организация соответствующих 
форм психической деятельности подчиняется законам убывающей 
модальной специфичности и возрастающей латерализации функ- 
ЦИ. 

Если первый из этих законов означает, что функции вторичных 
отделов коры теряют характер соматотопической проекции соот- 
ветствующих чувствительных приборов, то согласно второму зако- 
ну вторичные зоны левого (доминантного} полушария начинают’ 
существенно отличаться по формам своей работы от вторичных зон 
правого (субдоминантного у правши) полушария. Эти отличия 
проявляются в том, что вторичные зоны коры левого (доминантно- 
го у правши) полушария сохраняют теснейшую связь с речевыми 
процессами, в то время как вторичные зоны коры правого полу- 
шария такой связи не обнаруживают. | 

Это отчетливо проявляется в характере зрительной агнозии, 
возникающей при поражении вторичных отделов левой и правои 
затылочных областей. Поражение вторичных отделов затылочной 
области левого (доминантного у правши) полушария очень часто 
приводит к нарушению узнавания букв и соответствующему нару- 
шению чтения («оптическая алексия»): в этих случаях больной ли- 
бо вообще перестает узнавать буквы, либо путает буквы, близкие 
по начертанию (например «И» и «Н», «З» и «Е»), либо не а 
сложные по начертанию буквы (например «Ж», «Ш» ит. п.). У та- 
ких больных могут наблюдаться и затруднения в узнавании слож- 
ных зрительных объектов. 
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Иная картина возникает при поражен т о ЗОН ира. 
антного у правши) полушария. в этих случаях ва, 
вого (субдомин о, а иногда - 
рушение узнавания букв менее выражено, И полность 
отсутствует, зато отчетливо выступают признаки нарушения не. 
посредственного зрительного восприятия, В и Явления 
«предметной агнозии». Особенно отчетливо при’ поражениях зать. 
лочных отделов правого полушария проявляется симптом «агнозин 
на лица», или «прозопагнозии» (Петцль и Хофф, 1937; Фауст, 1947. 
Бодамер, 1947; Экаэн и Анжелерг, 1963; Л. Р. Членов и Э. С. Бен 
1958; Е. П. Кок, 1967). Этот симптом выражается в том, что боль. 
ные не узнают лица даже хорошо знакомых людей (узнают знако- 
мого человека только по голосу), не могут установить, чей порт. 
рет им предъявляется. Мы еще не знаем физиологических меха- 
низмов этого дефекта, но не представляет сомнений, что он также 
связан с нарушением синтеза зрительных признаков, который в 
данном случае протекает без существенного участия логических ко- 
дов языка. 

Совершенно своеобразный характер носят некоторые формы 
нарушений зрительного восприятия, которые иногда возникают при 
поражении правого полушария и могут служить надежным призна- 
ком для топической диагностики. В этих случаях у больного не 
отмечается описанных выше явлений сужения зрительного вос 
приятия или невозможности синтезировать отдельные признаки В 
целый зрительный образ: он хорошо описывает воспринимаемые 
им предметы или картины, основной дефект заключается в ЛОЖНО* 
узнавании или отнесении их к ложному личному опыту. Так, напри- 


мер, больная хорошо видит свою шаль и различает вытканные На 
ней цветы, 


но не узнает ее как свою и беспомощно спрашивает. 
«Чья же это шаль?!». Другая больная с обширным атрофическим 
процессом в правой затылочной области, рассматривая картину, 
изображающую бойцов на танке, заявляла: «Ну вот, конечно, это 
вся моя семья, и муж, и сыновья, и сестры». 


| Внутренние механизмы таких нарушений остаются неясными. 
я лишь то, что они протекают при отсутствии осознания 
енного дефекта (на фоне своеобразной «анозогнозии»). 


Мы остановимс 
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ВИСОЧНЫЕ ОТДЕЛЫ МОЗГА 
И ОРГАНИЗАЦИЯ СЛУХОВОГО 
ВОСПРИЯТИЯ 


Мы рассмотрели функциональную организацию затылочных отде- 
лов мозга и их роль в формировании зрительного восприятия. 
Теперь мы перейдем к функциональной организации височных от- 
делов мозга и их роли в осуществлении слухового анализа и син- 
теза. 

Как уже было сказано выше, функциональная организация 
модально-специфических зон мозга (зрительной, слуховой, тактиль- 
ной) имеет общие черты, то есть, несмотря на различия, связанные 
с теми модальностями, которые они представляют, все эти зоны 
построены по одному и тому же принципу. 

Остановимся на функциональной организации височных (слу- 
ховых) отделов коры подробнее. 
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ПЕРВИЧНЫЕ ЗОНЫ ВИСОЧНОЙ КОРЫ 
И ЭЛЕМЕНТАРНЫЕ ФУНКЦИИ СЛУХА 


Слуховая кора занимает внешние (конвекситальные) отдель’ 
височной области мозга и так же, как и зрительная (затылочная) 
область коры, распадается на первичные (проекционные) и вто- 
ричные зоны. , 

Слуховой путь, несущий сигналы звуковых раздражений, на- 
чинается в Кортиевом органе, расположенном в улитке внутреннего 
уха. Отдельные участки этого органа возбуждаются в ответ на 
различные по высоте колебания, и нервные волокна, передающие. 
эти колебания, сохраняют соматотопическую организацию. Они 
идут по слуховому пути, частично перекрещиваясь во внутреннем 
лемниске, прерываются во внутреннем коленчатом теле и закан- 
чиваются в первичных (проекционных) отделах слуховой зоны ко- 
ры, расположенных в поперечной извилине Гешля (41-е поле Брод-. 


мана). 
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Рис. 62. Изменение порогов слухо- 

вого ощущения тонов различной дли- 

тельности: а—в норме; б —у боль- 

ного с односторонним поражением 

верхних отделов височной областя 
(по Т. А. Карасевой) 


хранным полушарием, что В 
течение долгого времени Кл’ 
ника почти не имела четких 
симптомов диагностики одно: 
сторонних поражений ПР 


вичных отделов — слухово! 
коры. Лишь в самое последнее время, благодаря работам выдаю 
щегося советского физиолога Г. В. Ге 
там А. В. Бару, Г. В. Гершуни, И. М. 
расевой (1967) и А. В. Бару и Т. А. 


е 
приобрела прочны 
опорные симптомы. 


Как показали эти иссле 
ной коры заключается не только в том 


короткие звуки, длившиеся не более 14—15 мсек. При таких усло- 
виях опыта больные с односторонним поражением верхних отделов 
височной области обнаруживали отчетливое повышение порогов 
6лух080г0 Ощущения на противоположном ухе, и это оказывалось 


иногда единственным симптомом для топической диагностики со- 
ответствующего поражения (рис. 62). 
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ВТОРИЧНЫЕ ОТДЕЛЫ ВИСОЧНОЙ КОРЫ 
И АКУСТИКО-ГНОСТИЧЕСКИЕ ФУНКЦИИ 


Вторичные отделы слуховой области, занимающие у человека 
внешние конвекситальные отделы височной доли, соответствующие 
22, 42 и частично 21-му полям Бродмана, построены так же, как 
и вторичные отделы других воспринимающих зон. В них преобла- 
дают Пи Ш слои коры, подавляющую часть которых состав- 
ляют клетки с короткими аксонами. Сохраняя модально-специ- 
фический (слуховой) характер, они не имеют четкого соматото- 
пического строения. Вызываемое в них возбуждение распростра- 
няется на значительно более широкие территории, чем возбуждение 
отдельных пунктов первичной коры. Электрическое раздражение 
этих зон коры у больного, лежащего на операционном столе 
{Пенфилд и Джаспер, 1959), вызывает значительно более сложно 
организованные слуховые галлюцинации (звуки музыки, голоса и 
т. д.), чем раздражение первичных слуховых зон. 

Как показали опыты И. П. Павлова, поражение височной об- 
ласти коры вызывает у животного не потерю слуха, а нарушение 
возможности образовывать условные рефлексы на комплексные 
звуковые раздражители (М. И. Эльяссон, 1908; И. Н. Кржыжа- 
новский, 1909; Б. П. Бабкин, 1910; А. Н. Кудрин, 1910); близкие 
данные в 50-е годы были получены рядом американских иссле- 
дователей (Батлер, Диамонд и Нефф, 1957; Гольдберг, Диамонд 
и Нефф, 1957), показавших, что экстирпация височной коры со- 
храняет у животного возможность различать простые звуки, но 
нарушает возможность лифференцировать сложные звуковые комп- 
лексы. 

Естественно, что у человека, с характерным для него мош- 
ным развитием вторичных отделов слуховой коры, эти явления 
выступают более отчетливо, и ряд авторов (Н. Н. Трауготт, 1947; 
С. И. Кайданова, 1954, 1967; С. В. Бабенкова, 1954; Л. Г. Кабе- 
лянская и др., 1957) показали, что у больных с верифицированным 
поражением вторичных отделов левой височной области возмож- 
ность различать простые звуки сохраняется, выработка простых 
звуковых дифференцировок оказывается лишь несколько затруд- 
ненной, в то время как выработка дифференцировок на сложные 
звуковые комплексы делается практически невозможной (рис. 63). 
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Рис. 63. Нарушение выработки слуховых дифференцировок у больных 
с поражением левой височной области (по Л. Г. Кабелянской) 


Близкие данные получены и при специальном изучении В03* 
можности дифференцирования звуковысотных отношений между 
парами и троиками тонов и различения звуковых ритмов больными 
с поражением височной коры: предъявление групп ритмических 
ударов в быстром темпе делает для такого больного невозможным 
их различение и воспроизведение (Ф. М. Семерницкая, 1945). 

Все эти факты убедительно показывают, что вторичные отделы 
височной коры циерают решающую роль в дифференциации как 
комплексов одновременно предъявляемых слуховых раздражите- 


лей, так и последовательных серий звуковысотных отношений или 
ритмических звуковых структур. 
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Описанные факты отражают существенную, но еще далеко не 
самую важную сторону работы вторичных отделов левой височной 
коры человеческого мозга. Мы имеем в виду то, что они являются 
основным аппаратом анализа и синтеза речевых звуков, что, как 
известно, отличает слух человека от слуха животного '. 


Речь человека, организованная в фонематическую систему 
языка, использует звуки особого рода, и для того, чтобы разли- 
чать их, нужен не один только острый слух. 


В системе звуков речи одни признаки играют существенную 
роль для различения значений слов, в то время как другие не 
имеют смыслоразличительного значения. Для говорящего на рус- 
ском языке не играет роли, как будет произнесено слово «море» с 
коротким или ДЛИННЫМ «о»: смысл слова от этого не меняется; нао- 
борот, для говорящего на немецком языке сказать «5аН» вместо 
«аа или НиИе» вместо «НШе» — значит придать произноси- 
мому слову совсем иное значение. Некоторые признаки согласных, 
например их фрикативность, не имеют смыслоразличительного зна- 
чения в русском или немецком языке, для англичанина же слова 
«МЛте» и «Уше» различны по смыслу. 

Итак, звуки речи, или фонемы, организованы в определенную 
систему, которая зависит от фонематической системы языка, и для 
того, чтобы различить эти звуки речи, необходимо кодировать их 
ссответственно этой системе, выделяя полезные, фонематические 
(или смыслоразличительные) признаки и абстрагируясь от несу- 
щественных, которые называются «вариантами». 

Основные фонематические системы языка были описаны таки- 
ми крупными лингвистами, как Н. Трубецкой (1939), Р. Якобсон 
(см. Р. Якобсон и М. Галле, 1956). Их работы представляют собой 
базу для понимания законов восприятия звуков речи. 

Существенным является тот факт, что вторичные отделы ви- 
сочной коры (и прежде всего коры доминантного, левого полуша- 
рия) являются аппаратами, специально приспособленными для 
анализа и синтеза речевых звуков, иначе говоря, аппаратами рече- 
вого слуха. 

Как показали исследования нейроанатомов (С. М. Блинков, 
1955), вторичные отделы коры височной области связаны богаты- 
ми О-образными связями с нижними отделами постцентральных и 
премоторных зон, иначе говоря, со всеми теми аппаратами мозга, 
опираясь на которые осуществляется артикулированная речь 
(рис. 64). Это и дает им возможность участвовать в мозговой ор- 
ганизации речи и, в частности, в выделении тех фонематических 
признаков, на основе которых формируются звуки речи. 

Вот почему не является неожиданным тот факт, что при ло- 
кальных поражениях вторичных отделов височной доли человек 
теряет возможность отчетливо различать звуки речи и у него отме- 


' Мы оставляем в стороне проблему мозговой организации восприятия му- 
зыкальных тонов, о которой известно очень мало. 
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Рис. 64. Связи вторичных отделов височ- Рис. 65. Нарушение фонематиче- 


ной области с постцентральными и премо- 
торными отделами коры (по С. М. Блинко- 
ву). Синаптическая карта мест связей от- 
дельных пучков волокон, входящих в со- 
став дугообразного пучка. Одинаковыми 
цифрами на поверхности соответствующих 
участков мозга обозначены связи с корой 
каждого из прослеженных пучков волокон: 
а —связи межлу височной и нижней лоб- 
ной извилиной; б — связи между височной 
долей и передней центральной извилиной 


ского слуха при пораженин лево! 
височной области (схема состаз’ 
лена на основании исследованиу 
800 случаев) (по А. Р. ЛУРИЯ 


чаются явления, обозначаемые термином «речевая акустическая 


агнозия» или более широко известным термином «сенсорная 
афазия». 


Больные с такими нарушениями сохраняют достаточно острый 
слух и, как показали специальные исследования (Франфутер # 
Тиле, 1912; Бонвичини, 1929; Катц, 1930), не обнаруживают час” 
тичных выпадений тех или иных участков тоншкалы. Восприятие 
предметных звуков (стук посуды, звон стекла) также остается У 
них сохранным. Существенные нарушения отмечаются лишь ПРЕ 
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различении звуков речи. В случаях массивных поражений левой 
височной доли все звуки речи воспринимаются ими как нечленораз- 
дельные шумы (напоминающие журчание ручья, шум листвы). 
В случаях ограниченных поражений этот дефект менее выражен — 
больные не могут различать лишь близкие, отличающиеся только 
одним признаком (например звонкостью), «оппозиционные» или 
«коррелирующие» фонемы, хотя хорошо улавливают как тембро- 
вые особенности речи, так и ее интонацию. Этот дефект легко об- 
наружить, если предложить больному повторять пары «оппозици- 
онных» фонем (таких, как «д—т»; «б—п» или «с—з). В этих слу- 
чаях больные повторяют «ба—па» как «па—па» или «ба— ба», ощу- 
щая какое-то различие, которое, однако, они не в состоянии 
уяснить. Такие нарушения имеют место только при поражении вто- 
ричных отделов височной области и прилежащих зон и не встре- 
чаются при иной локализации поражения (рис. 65), поэтому они 
могут служить надежной опорой для топической диагностики со- 
ответствующих очаговых поражений. 

Интересно, что описанные нарушения фонематического слуха, 
являющиеся непосредственным результатом поражения вторичных 
отделов височной коры, в силу закона нарастающей латерализации 
возникают у правшей только при поражениях левой височной об- 
ласти и совсем не появляются при поражениях правой височной 
доли. Вот почему поражения правой височной доли, лишенной у 
правшей связей с речевой системой, либо остаются бессимптомны- 
ми, либо вызывают нарушение восприятия лишь сложных рит- 
мических сочетаний звуков или комплексных звуковысотных отно- 
шений, что проявляется в нарушении музыкального слуха, получив- 
шего название «сенсорной амузии». 

Нарушение фонематического слуха и явления «речевой акусти- 
ческой агнозии» — основные признаки поражения вторичных отде- 
лов левой височной доли. 

В тех случаях, когда поражение нарушает нормальную рабо- 
ту тех отделов вторичной слуховой коры левого полушария, кото- 
рые располагаются несколько дальше от первичных (проекцион- 
ных) отделов слуховой коры и занимают область средней височной 
извилины (или же располагаются в глубине левой височной до- 
ли), фонематический слух может оставаться сохранным или сла- 
бо нарушаться, и дефект принимает форму нарушения слухо-рече- 
вой памяти или своеобразных акустико-мнестических растройств. 
Его основным признаком является невозможность удержания в па- 
мяти даже небольших серий звуков, слогов или слов: больной 
путает их порядок или отмечает, что часть предъявленных ему в 
серии элементов просто исчезает из его памяти. Если такому боль- 
ному предъявить ряд, состоящий из трех или четырех слогов 
(«Су—ра—ми», «ко—на—фу—по») или такого же количества слов 
(«дом—лес—стол», «ночь-—-кот—дуб— мост»), он, оказывается, в 
состоянии повторить лишь один-два элемента ряда, сохраняя иног- 
да начальные, иногда последние элементы. Остальные, по словам 
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больного, «не удержались в его памяти». и о имеет мо. 
. характер, и если такому больному преду. 
дально-специфический хар Ъ 
ных фигур или даже написанных слов, о 
явить группу нарисован р Лим ЮВ. н 
запоминает их отатонно а (А.Р. ПУр ‚ Ю. Рапопорт, 
ВСКИЙ 
а с что в основе такого нарушения слухо-ре. 
чевой памяти лежит, по-видимому, повышенное взаимное тории. 
жение слуховых следов, характерное для патологического состоя. 
ния височной коры и близкое по типу к тем явлениям, которые мы 
наблюдали в случае «симультанной оптической афазии»; повышен. 
ное торможение, вероятно, приводит к своеобразному сужению 
сбъема сукцессивного звукового восприятия. Это предположение 
подтверждается в экспериментах с предъявлением рядов звуковых 
элементов, аналогичных только что упомянутым, с большими ин. 
тервалами, что ведет к уменьшению взаимно тормозящего влияния 
соседних элементов (Л. С. Цветкова, неопубликованное исследова- 
ние). При таких условиях следы каждого звукового раздражения 
получают достаточное время для консолидации, и удержание со- 
ответствующего звукового ряда оказывается доступным. 


3 


СИСТЕМНОЕ ВЛИЯНИЕ НАРУШЕНИЙ РЕЧЕВОГО СЛУХА 
НА ДРУГИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 


Нарушения фонематического слуха и слухо-речевой памяти, 
вызываемые поражением вторичных отделов левой височной доли, 
носят частный, модально-специфический характер, и в силу зако- 
на «двойной диссоциации» оставляют другие функции, страдающие 
при иных по локализации поражениях, сохранными. К последним 
относятся функции зрительного восприятия, понимания логико- 
грамматических отношений, операции счета и т. п. Однако целый 
ряд сложных психологических процессов оказывается в этих случа- 
ях глубоко нарушенным. Эти нарушения, тесно связанные с рас- 
стройством речевого слуха, имеют вторичный, или системный, ха- 
рактер. 

К таким нарушениям относятся расстройства понимания речи, 
называния предметов, припоминания слов и своеобразные наруше- 
ния Письма, на которых следует остановиться специально. 

Распад возможности различать близкие по звучанию фонемы 
неизбежно приводит к затруднению понимания устной речи или К 
явлению «отчуждения смысла слов». Слова. родного языка, звуко" 
вои состав которых начинает восприниматься недифференцирован- 
но, перестают пониматься достаточно ясно. Так, слово «голос» зву- 
ЧИТ для больного то как «ГОЛОС», то как «холост» ИЛИ «холст». 
Больной начинает воспринимать родную речь как чужой язык. Это 
и составляет основной симптом того, что получило широко извест- 
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ное в клинике название «сенсорной», или «акустико-гностической» 
афазии. | 


Вторым следствием нарушения фонематического слуха являет- 
ся то, что больной, не имеющий нужной оп | 
ь - у опоры в дифференциро 
ванной фонематической системе языка, затрудняется в назывании 
предметов, перестает с легкостью припоминать нужные слова, сме- 
шивая близкие фонемы. Так, вместо «колос» он говорит: «Ну как 
это... холст... голст... хорос... корос...» и т. д. Характерно, что под- 
сказка первого слога в этих случаях не оказывает никакой помо- 
щи. Например, при попытке назвать слово «расческа» больной ни- 
как не реагирует на подсказанное ему начало слова, оставаясь 
безразличным к таким подсказкам, как «рас...», «расче...», «рас- 
чес...» и т. д. Эта невозможность воспользоваться подсказанным 
началом слова является одним из важных дополнительных приз- 
наков для топической диагностики поражений левой височной 
доли. 

Третьим следствием основного дефекта является расстройство 
экспрессивной речи больного. Не имея опоры в фонематической 
системе языка, не имея стойких акустических следов, больной, 
естественно, плохо владеет связной речью, и его самостоятельные 
высказывания приобретают характер Фессвязного ‘набора слов, 
одни из которых нарушены по своей фонематической структуре, 
а другие замещены близкими, но неадекватными словами. Боль- 
ной при этом не в состоянии четко воспринимать дефекты своей 
речи и корригировать их, в результате его речь превращается 
в «словесный салат», в котором почти полностью отсутствуют 
номинативные компоненты (существительные) и сохраняются ли- 
бо вводные слова, либо привычные выражения типа: «ну вот...>, 
«как его...», «черт возьми...», «ну как это говорят...», «ведь вроде 
знаю, а не могу...» ИТ. д. 

Характерно, что если фонематическая и лексическая стороны 
связной речи таких больных оказываются резко нарушенными, то 
интонационно-мелодическая сторона остается, как правило, со- 
хранной, и, опираясь на нее, слушающий может понять общий 
смысл, казалось бы, бессвязной речи больного. Так, слушая рече- 
вой поток: «Ну вот... значит... так... вот мы... ну... Шли — Шли... И 
вдруг... ну это... как его... бах!.. и вот ничего... ничего... а потом 
вот... чуть-чуть... и еще лучше, и совсем... и вот теперь — види- 
те?.» — воспринимающий эту тираду, полностью лишенную суще 
ствительных, может догадаться, что больной рассказывает о своем 
ранении, о том, как он потерял сознание, как его сознание посте“ 
пенно восстанавливалось и т. д. 

Последним следствием нарушения фонематического слуха, ха- 
рактерным для больных с поражением левой височной доли, яв- 
ляется распад письма. Больные не могут выделить звукового со- 
става слова, смешивают близкие по звучанию фонемы, не могут 
проанализировать сложные сочетания звуков (например стечения 
согласных) и их письмо превращается в серию мучительных попы- 
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я НЫЙ звуко-буквенный состав слова. о 66 при. 
ток найти нуж пностей, которыми сопровождае я активноь 
водится пример я диктовку, особенно заметных по сравнению 
письмо ИЛИ ПИСЬ ывания зрительно предложенных слов. 

с характером спис ляется сохранение возможности писать хоро. 
Исключением = (например, свою подпись), написание кото. 

шо упроченные о звукового состава слова и представляет 
рых не требует : прочных двигательных стереотипов. Превраще. 
собой Е из процессов, требующих отчетливого звуко. 
о ельные автоматизмы, опирающиеся на иной 
аи Е комплекс мозговых зон, являет. 
ся примером изменения мозговой 
о 20 ды  мурбе организации психического про- 
сид ме Бари Кри торов цесса по мере его функциональ- 
ного развития (см. А. Р. Лурия, 

О т ЕЕ Ир Э.Г. Симерининая и В. Тибр 


письмо под диктовту 


вич, 1970). а 
собака листья шуршат Процессы чтения нару > 

Г (2 ы 
ат диф молод ся у больных этой группы лишь 
„ бенати другом пламя частично. Узнавание прочно за- 
ола ибо бла.лие. печатленных зрительных стерео 


типов, или «оптических идео- 

Рис. 66. Письмо больных с пора- грамм» («СССР», «Москва», 

жением левой височной доли со- 
«Правда» и т. д.), остается 

хранным. Наоборот, прочтение малоупроченных или сложных _ 

своему содержанию слов, восприятие которых требует слуховог 

анализа, оказывается глубоко нарушенным. У нас в практике 

был случай, когда раненный в височную область легко прочиты 

вал на адресованном ему конверте свою фамилию «Левский», НО 

не Е прочесть более простого, но менее упроченного слова «лев». 


ак уже говорилось, понимание логических отношений и та- 
ких операций, как письменный счет, м 


ниях левой височной области достат 
не значит, что у таких больных ост 
все операции вербального мышления. 


тех случаях, когда такие операции содержат ряд промежу` 

точных звеньев, которые должны удерживаться в «оперативной ре" 

чевой памяти», больные с поражением левой височной доли оказы“ 

ваются не в состоянии их выполнять, и их мышление, несмотря на 

риобретает разорванный, фрагмен- 

У, сохраняя способность схватывать 
единичные логические отноше 


ожет оставаться при р 
очно сохранным. Однако — 
аются полностью сохранным! 


› не сохраняют их отдельные звенья, 8 
процесс упорядоченного вербального мышления оказывается у них 
глубоко нарушенным. 

се эти явления, описанные целым рядом авторов (А. Р. Лу- 
рия, 1947, 1970; Э. С. Бейн, 1947, 1964; Омбредан, 1951), состав- 
ляют синдром височной (или сенсорной) афазии, который возника- 
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ет при поражениях вторичных отделов левой височной области: 
тщательный неиропсихологический анализ этого синдрома позво- 
ляет приблизиться к пониманию роли левой височной области в 
построении психических процессов. 


4 


ВАРИАНТЫ «ВИСОЧНОГО СИНДРОМА» 


Как и другие отделы мозга, височная область представляет 
собой высокодифференцированную систему; поэтому в зависимо- 
сти от локализации поражения (и его тяжести) могут возникать 
неодинаковые по характеру и степени нарушения психические про- 
цессы. 

Поражение верхних отделов левой височной области у прав- 
шей вызывает ту картину «сенсорной афазии», которая была толь- 
ко что описана. В ее основе лежит‘нарушение фонематического. 
слуха, вторичным (или системным) результатом которого является 
трудность понимания смысла слов, нарушение называния предме- 
тов, описанные выше дефекты экспрессивной’ ‘речи, нарушение 
письма и своеобразные трудности при осуществлении развернутых 
вербальных интеллектуальных операций, выступающие в той мере, 
в какой они должны опираться на стойкие и дифференцированные 
следы в оперативной слухоречевой памяти. Характерным является 
тот факт, что поражения левой височной доли, вызывающие суще- 
ственные нарушения речевого слуха, не ведут к нарушениям му- 

‚ Зыкального слуха, что проявляется в сохранности интонационно- 

мелодических компонентов речибольных с сенсорной афазией и в. 
сохранности способности к пению. В отдельных случаях музыкаль- 
ный слух остается настолько сохранным, что, несмотря на грубую 
сенсорную афазию, больные в состоянии создавать сложные музы- 
кальные произведения (см. А. Р. Лурия, Л. С. Цветкова и Д.С. Фу- 
тер, 1965). 

Существенно иными являются нарушения, возникающие при 
поражении средних отделов левой височной области или при по- 
ражениях, лежащих в глубине левой височной доли и лишь вто- 
рично вызывающих дисфункцию слуховой коры. Как показалн мно- 
гочисленные наблюдения (А. Р. Лурия, 1947, 1967, 1966, 1970; 
М. Климковский, 1966; и др.), они приводят не столько к нару- 
шению фонематического слуха, сколько к заметным нарушениям 
слухоречевой памяти и принимают форму «акустико-мнестической 
афазии». Эти нарушения не отражаются заметно на анализе зву- 
кового состава слова, не приводят к выраженным явлениям «от- 
чуждения смысла слов», в некоторых случаях не вызывают замет- 
ных расстройств письма. Однако они сопровождаются отчетливым 
нарушением удержания серий слов, состоящих иногда всего лишь. 
Из 2—3 элементов (М. Климковский, 1966; А. Р. Лурня, 1971; и др.) _ 


157 


фонемы фонемы 
`о 


< 


ПШШИ Е ГП ШИ 
. фетно отно ы пибьменно-письменно устно -писеменно 


---=- /(серия из 3 элементов) 
серия из 5 элементоб} 


Рис. 67. Различие в запоминании рядов слов и цифр при слуховом 
и зрительном предъявлении у больных с ‹акустико-мнестической 
афазией» (по А. Р. Лурия, Е. Н. Соколову и М. Климковскому) 


Больной, как правило, хорошо удерживает одно слово (или даже 
одну короткую фразу) и может воспроизвести ее после интервала 
в 1—2 мин, однако запоминание даже короткой серии слов, пред? 
явленной на слух, вызывает большие затруднения — больной в0с- 
производит либо первое, либо последнее слово. Как было пока" 
зано в серии специальных наблюдений (А. Р. Лурия, Е. Н. С0- 
колов, М. Климковский, 1967), в ряде случаев больные сначала 
воспроизводят последнее слово ряда и лишь затем предшествую“ 
щее слово; это явление, возможно, объясняется тенденцией к В0С- 
произведению в первую очередь наиболее свежих следов (фактор 
«гесепсу»). Этот феномен не проявляется при воспроизведении 
письменно предъявленного ряда, а также в тех случаях, когда ис" 
пытуемый получает задание перекодировать слуховой ряд на зрИ* 


тельный, письменно воспроизвести предъявляемый на слух Ряд. 
Такие же дефекты отмечаются и в опытах с воспроизведением 
длинных фраз и рассказов — последняя часть, как правило, выпа- 
дает, хотя общий смысл сохраняется. 

В специальных исследованиях (А. Р. Лурия, 1971) и в свод- 
ной работе автора «Нейропсихология памяти» (1973) было показа- 


но, что во всех этих случаях имеет место не столько нестойкость 
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Срисовь! 


„Рубанок“” „Короба“ — „КЮшка“ „Тетрадь“ 
(после показа Рисунки то зодению 
соотв рисунка) [423 00рОзи@) 


Рис. 68. Нарушение возможности изобразить 

названный предмет и нарушение возможности 

нарисовать названный предмет (по А. Р. Лу- 
рия, С. М. Блинкову и Э. С. Бейн) 


слухоречевых следов сама по себе, сколько их патологически по- 
вышенная тормозимость (ср. А. Р. Лурия и М. Ю. Рапопорт, 1962; 
М. Климковский, 1966; А. Р. Лурия, 1971) (рис. 67). Еще раз 
отметим тот факт, что при предъявлении слухоречевого ряда в 
условиях удлиненных интервалов взаимное торможение элементов 
снижается и сохранение слухоречевого ряда, запечатленного «по 
частям» (или в условиях упроченной консолидации отдельных сле- 
дов), повышается. 

Синдром «акустико-мнестической афазии» сопровождается за- 
метным нарушением развернутого вербального (дискурсивного) 
мышления, источником которого являются описанные дефекты опе- 
ративной памяти. 

Специально на анализе форм нарушения памяти и мышления 
при поражениях средних отделов височной области и «акустико- 
мнестической афазии» мы остановимся ниже. 

Особый интерес представляют нарушения, возникающие при 
поражении задних отделов левой височной области. Центральным 
для этих поражений симптомом является выраженное нарушение 
можности вызывать по названному слову зрительные представле- 
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ния. Это проявляется не только в непонимании значения прелуя,. 
‘ленного слова (причиной чего на этот раз является Не стольк 
нарушение фонематического слуха, сколько нарушение связи Кор. 
ковых отделов слухового и зрительного анализаторов), НО Ивгру. 
бом распаде возможности изобразить названный предмет при 0. 
ностью сохранной возможности срисовать его (рис. 68). Есть ве 
основания думать, что подобные явления, которые получили в ли. 
‘тературе название «оптическая афазия», связаны с нарушение 
совместной работы зрительного и слухового анализаторов. 

Мы не будем здесь специально останавливаться на синдроме, 
возникающем при поражении лобно-височных отделов левого по- 
лушария, отнеся его рассмотрение к одной из последующих глав. 
Все, что говорилось до сих пор, относится к нарушениям, возни- 
кающим при поражении левой (доминантной у правшей) височной 
‘области. К сожалению, мы еще очень мало знаем симптомы, по- 
являющиеся при поражении правой (субдоминантной) височной 
области. Известно, что в этих случаях речевой слух остается сох- 
‘ранным, в то время как музыкальный слух существенно страдает, 
что сказывается, например, при воспроизведении заданных ритми- 
ческих структур. 

Мы не останавливаемся здесь также на поражениях медиаль- 
ных отделов височной области, которые являются частью совсем 
иной системы, относящейся к первому из описанных выше блоков 
{см. ч. первая, гл. []). 


Глава [1] 


ТРЕТИЧНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ 
И ОРГАНИЗАЦИЯ СИМУЛЬТАННЫХ 
СИНТЕЗОВ 


Мы рассмотрели функциональную организацию и способы рабо- 
ты вторичных зон мозговой коры и попытались на примерах зри- 
тельной (затылочной) и слуховой (височной) областей показать их 
участие в построении психических процессов. Обеспечивая доста- 
точно сложные формы познавательной деятельности человека, эти 
отделы мозга сохраняют, однако, свою модальную специфичность, 
и их с полным основанием можно рассматривать как аппараты, 
обеспечивающие наиболее высокие виды частных форм деятельно- 
сти мозга. 

Существуют, однако, познавательные процессы, играющие в 
сознательной деятельности человека ведущую роль. Такие процес- 
сы объединяют работу нескольких анализаторов, обеспечивая наи- 
более комплексные формы переработки информации. Мозговую ос- 
нову наиболее высоких форм познавательной деятельности челове- 
ка составляют третичные зоны мозговой коры, в частности те из 
них, которые расположены между затылочными, височными и те- 
менными отделами; эти зоны играют основную роль в обеспечении 
сложных симультанных (пространственных) синтезов. 


1 


ТРЕТИЧНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ И ОРГАНИЗАЦИЯ НАГЛЯДНЫХ 
ПРОСТРАНСТВЕННЫХ СИНТЕЗОВ 


Третичные зоны задних отделов мозга располагаются, как уже 
говорилось выше, на границе между затылочными, височными и 
постцентральными областями полушария и составляют «зону пе- 
рекрытия» корковых отделов, зрительного, слухового, вестибуляр- 
ного и кожно-кинестетического анализаторов. Их центром являют- 
ся 39-е и 40-е поля Бродмана, или нижнетеменная область; есть, 
сднако, все основания включать в их состав также и прилегающие 


височно-затылочные образования 37-го и 21-го полей. Все ти ПО 


сохраняют общую для всех рецепторных зон поперечную нсчерще, 
ность и выраженное шестислойное строение и преимущественно 


Сб. 
стоят из клеток верхних слоев коры, имеющих короткие аксоны , 
осуществляющих главным образом ассоциативные функции; пру, 


ходящие к ним волокна идут от ассоциативных ядер зрительнок 
бугра и несут информацию, уже обобщенную на низших уровнях 

Эти зоны формируются только у человека и созревают позднее, 
чем все остальные зоны задних отделов коры, полностью вступая 
в работу лишь к 7-летнему возрасту. Все это дает основание през. 
положить, что описываемые нами «третичные» образования игра. 
ют особую роль в осуществлении межанализаторных синтезов и 
что при их участии осуществляется как синтез сигналов внутри од- 
ного анализатора, так и перенос структур возбуждений из одного 
анализатора в другой. Эта «надмодальная» функция приписывает. 
ся коре нижнетеменной области мозга большим числом авторов 
(Кричли, 1953; Семмес и др., 1965; Гешвинд, 1965; Баттерс и др. 
1970). 

Предположения о сложной синтетической функции третичных 
зон теменно-височно-затылочной коры подтверждаются физиологи- 
ческими экспериментами и нейропсихологическими наблюдениями. 

Раздражение этих отделов электрическим током не вызывает 
каких-либо модально-специфических эффектов. 

Поражения нижнетеменных и теменно-затылочных отделов ко 
ры левого или правого полушарий не вызывают никаких элемен” 
тарных модально-специфических нарушений; зрение и слух, Так: 
тильная и кинестетическая чувствительность остаются в этих слу’ 
чаях полностью сохранными. Однако внимательный анализ пока 
зывает, что при таких поражениях у больных возникают выражен" 
ные расстройства в смысловой и структурной переработке полу: 
чаемой информации, во многом напоминающие те которыми сопро- 
вождаются явления «симультанной агнозии». Больные испытывают 
затруднения в понимании доходящей до них информации (3РИ” 
тельной, слуховой и др.) в целом; они не могут совместить отдель- 
ные элементы впечатлений в единую структуру. 

К этим дефектам прибавляется, однако, одна своеобразная 
о с поражениями теменно-затылочной области теряЯ" 
нЕ и ориентироваться в системе пространственных кК0` 

‚ И прежде всего у них страдает право-левая ориентировка. 


а. с поражением этой области коры легко теряют ори` 

ровку в пространстве. Так, выйдя в коридор из палаты, они 
не могут найти дорогу назад; пытаясь застелить свою кровать, 
они кладут одеяло не вдоль кровати, а поперек; одеваясь, они ие 
могут наити нужный рукав и т. д. Они оказываются беспомощны- 
ми, если им предлагается оценить положение стрелок на часах, 
на кю не написаны соответствующие цифры, ин т. п. 


се эти больные независимо от образования не в состоянии 
овиентироваться в географической 


карте, путают восток и 34- 
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Рис. 69. Нарушение ориентировки в географической карте у больных Г. ин М. 
с поражением темеино-затылочной области мозга 


б-ной Г [ронение ледой тем-затыл оби) 


пад, не могут начертить схему расположения хорошо знакомых 
мест (рис. 69). Грубейшие нарушения возникают у них и при по- 
пытке расположить объекты в трехмерном пространстве: они пута- 
ют горизонтальную, фронтальную и сагиттальную плоскости и 
оказываются совершенно не в состоянии правильно воспроизвести 
расположение в пространстве рук врача в пробах Хэда или пост- 
роить из заданных элементов какую-либо пространственно-ориен- 
тированную фигуру. Именно в силу таких затруднений у этих боль- 
ных появляется симптом, получивший название «конструктивной 
апраксии». 

Наконец, что выступает у этих больных особенно отчетливо, 
они испытывают выраженные затруднения в графическом изобра- 
жении букв, причем, в отличие от больных с поражениями височ- 
ных отделов левого полушария, нарушения связаны у них не с 
фонематическим анализом слов, а с трудностями пространствен- 
ного анализа линий, составляющих буквы, вследствие чего изоб- 
ражение букв (или их копирование) резко нарушено, а иногда за- 
меняется зеркальным изображением (рис. 70). 

В наиболее грубых случаях все эти дефекты выступают уже 
при непосредственном воспроизведении предъявленных простран- 
ственных структур. В менее выраженных случаях они обнаружива- 
ются лишь при воспроизведении пространственного расположения 
по памяти или при мысленной перестройке, например, наглядно 
воспринимаемых пространственных отношений, когда больной дол- 
жен поднять одноименную руку, воспроизводя положение руки 
сидящего перед ним лицом к лицу человека; или мысленно пере- 
вернуть наглядно воспринимаемую геометрическую фнгуру; илн 
воспроизвести конструкцию, предложенную сидящим перед ним 
исследователем, переориентировав ее по отношению к себе са- 
мому. 

Следует отметить, что нарушения пространственного синтеза, 
которые мы описали выше, могут являться основой как зритель- 
ных, так и двигательных и даже пространственно-слуховых рас- 
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Рис. 70. Оптико-пространственные расстройства письма у больных 
с поражением теменно-затылочной области мозга: а — письмо букв; 
б — сохранение строки при письме 


стройств, что дает нам основание характеризовать возникающие в 


этих случаях нарушения как явления «пространственной апракто- 
гнозии». 


Подобные нарушения пространственной ориентировки но 
возникать как при поражениях левого (доминантного у правши. 
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олушария (где они выступают особенно отчетливо), так и ПРИ 
‚оражениях правого (субдоминантного) полушария. Заметные от- 
ичия начинают обнаруживаться лишь при изучении более слож- 


ых форм нарушения ориентации в логических «квазипространст- 
зенных» отношениях. 


2 


ТРЕТИЧНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ И ОРГАНИЗАЦИЯ СИМВОЛИЧЕСКИХ 
(«КВАЗИПРОСТРАНСТВЕННЫХ») СИНТЕЗОВ 


Невропатологи давно заметили, что больные с поражением те- 
менно-затылочных отделов доминантного левого полушария ис- 
пытывают затруднения в анализе не только наглядных, но и сим- 
волических отношений. 

Больной этой группы наряду с явлениями «конструктивной 
апраксии» обнаруживает заметные трудности в припоминании на- 
званий пальцев рук (при инструкции показать «указательный», 
«средний», «безымянный» пальцы). Этот синдром, включающий 
пространственные расстройства, конструктивную апраксию и не- 
возможность словесного обозначения пальцев, получил в клинике 
название Герстмановского синдрома и стал одним из опорных диа- 
гностических признаков поражения теменно-затылочной области 
левого полушария. Дальнейшие наблюдения показали, что в этот 
синдром входят и другие симптомы. 

Больные с поражением теменно-затылочной области, хорошо 
сохраняя понимание обращенной к ним бытовой речи, испытыва- 
ют затруднения в понимании относительно сложных логико-грам- 
матическух структур. Так, хорошо понимая повествовательную 
речь типа «Отец и мать ушли в кино, а дома осталась старая няня 
и дети», они не могут разобраться в фразе, состоящей из такого 
же числа слов, но включающей в свой состав более сложные логи- 
ко-грамматические отношения типа «В школу, где училась Нина, 
с фабрики пришла девушка, чтобы сделать доклад». Даже такая, 
казалось бы, совершенно простая фраза, как «На ветке дерева 

гнездо птицы», ставит их в тупик, и они никак не могут сразу ра- 
зобраться в отношении четырех слов — «ветка», «дерево», «гнез- 
До», «птица». 

`В ое исследований (А. Р. Лурия, 1940, 1945, 1947; и др.) 
были установлены основные «модели» тех сложных синтаксических 
структур, понимание которых оказывается недоступным .для боль- 
ных правшей с поражением теменно-затылочных отделов левого 
полушария. Таковыми оказались структуры, выражающие в. 
торые логические отношения, которые в свое время были обоз- 
начены шведским лингвистом Сведелиусом (1897) как «коммуни- 
кации отношений», с тем чтобы отличить их от простой повество- 
вательной речи или «коммуникации событий». «Коммуникации от- 
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ношений» — грамматические структуры, возникшие наиболее т 
но в истории языка и выражающиеся в таких языках, как русс 
с помощью окончаний (выражающих падежные отношения), п 
логов (выражающих отношения пространства, последовательно 
или более сложные логические фигуры) и, наконец, с помоц 
расстановки слов. Общим для всех этих конструкций является 
что ни одну из них нельзя выразить в наглядном образе; все о 
таким образом, различными способами кодируют не наглядные 
логические отношения. 

Типичным примером может служить структура атрибутивнс 
родительного падежа (например, «брат отца», «хозяин собак 
ит п.), которая в отличие от более простых конструкций, напр 
мер «родительного части» («кусок хлеба»), не поддается наглядн 
му изображению, выражая отвлеченные отношения между объе 
тами. Другим примером могут служить конструкции с предлога 
выражающие или отношения пространства («крест под квадр 
том», «квадрат под крестом»), или отношения времени («весь 
перед летом» или «лето перед весной»). Укажем, наконец, констру! 
ции, смысл которых принципиально меняется в результате измен 
ния порядка слов («платье задело весло» и «весло задело платье») 

Хорошо понимая значение отдельных слов, описываемые на 
ми больные не в состоянии уловить значение конструкции в це 
лом, им кажется, что конструкции, включающие одинаковые слов: 
(например, «брат отца» и «отец брата»), означают одно и то же 
смысл логико-грамматических отношений, выражаемых этими кон 
струкциями, остается для них недоступным. Не понимают они ! 
таких конструкций, как «Солнце освещается землею» и «Земля ос 
вещается солнцем», или конструкций, где порядок слов расходится 


с порядком мысли (как, например, «Я позавтракал после того, как 
прочел газету»). 


Нарушение внутр 
енних «квазипространственных» синтезов ВЫ" 
ражается у больных этой г В о 


раций. С руппы также и в распаде счетных опе` 


четные операции (типа «таб 
личного счета») на ранних 
этапах овладения носят __ : 


- развернутый характер и позднее превра` 
а: денствия, опирающиеся на внутренние пространственные 
и о всегда требуется сохранность Си“ 
‚ построенных по тому И 

же принципу, что 
Вене пространстаенные операции. К числу . операций от- 
о рае с многозначными числами, где значение каж- 
и: с ее местом (разрядом) в комплексе цифр, 
сления, выполнен до отания и более сложные операции счи” 
, ие которых возможно только при условии сохра` 
ых схем и направления произ" 
5, 1947; Л. С. Цветкова, 1972). 
тания 31—7, мы, как правило, 
уменьшаемое т = 
прибавляем единиц и, получив результат 30—7=2%, 


откладывая 
получаем результат 23-1=94 Б ее вправо от мыслимого ряда, И 
—_7':. оолее сложный характер носят опе" 
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рации счета при вычитании двузначного числа (например 51—17), 
где наряду с только что перечисленными условиями требуется 
двойной «переход через десяток» и удержание в оперативной памя- 
ти двойной системы элементов. 

Именно эти операции нарушаются у больных с поражениями 
теменно-затылочных отделов левого полушария; начиная выпол- 
нять первую из описанных выше операций (30—7==23), они не зна- 
ют, куда именно — вправо или влево — надо отложить оставшую- 
ся единицу, иначе говоря, какое именно действие надо с ней про- 
извести. 

В случаях относительно легких поражений подобные наруше- 
ния выступают в более сложных процессах: в вычитании двузнач- 
ного числа из двузначного или в вычитании однозначного числа из 
двузначного, требующего перехода через десяток с промежуточным 
дроблением уменьшаемого на составные части и т. п. 

Характерно, что во всех случаях целенаправленный характер 
счетной деятельности остается сохранным; как основная задача, 
так и общий план ее выполнения не нарушаются, распадается 
только исполнительная часть счетной операции, требующая сохра- 
нения дифференцированных «квазипространственных» синтезов. 
Симптом нарушения счета, или «акалькулия», был давно известен 
в клинике локальных поражений мозга; однако только с введением 
нейропсихологических методов анализа первичных расстройств, 
направленных на квалификацию симптома, суть этих нарушений 
начала становиться более ясной. 

Нарушение симультанных («квазипространственных») синте- 
зов на мнестическом и речевом (символическом) уровнях неизбеж- 
но приводит к существенному нарушению познавательных опера- 
ций и наглядных мыслительных процессов: больные начинают 
испытывать значительные затруднения не только в формулирова- 
нии мысли, но и в осуществлении интеллектуальных действий. 
Мышление как деятельность при этом в основном остается сохран- 
ным: больные сохраняют мотивы интеллектуальной деятельности, 
хорошо удерживают основную задачу, сохраняют целенаправлен- 
ность действий и иногда даже общую схему решения. 

Трудности выступают у них лишь при выполнении соответст- 
вующих операций; понимая, например, общий смысл предложенной 
им школьной задачи, они часто становятся в тупик перед грамма- 
тической формулировкой отдельных входящих в ее состав условий, 
не могут понять, что означает «на столько-то больше» и «во столь- 
ко-то раз больше» или «было столько-то метров ткани, из них он 
потратил СТОЛЬКО-ТО» И Т. П. В результате ЭТИ больные оказывают- 

ся беспомощными при решении задач, общий смысл которых для 
них принципиально может быть понятен (А. Р. Лурия и 


Л. С. Цветкова, 1966, 1967). й 
Такая диссоциация между потенциальной сохранностью интел- 


лектуальной деятельности и нарушением интеллектуальных опера- 
ций, между сохранностью общего смысла и нарушеннем конкрет- 
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цых значений (при полном осознании своих лефектов) и Составая. 
ет специфику синдрома, возникающего у больных (правшей) о. 
оажением теменно-затылочных отделов левого полушария, прив. 
лящим к распаду симультанных «квазипространственных» 
тезов. 


СИН- 


3 


ТРЕТИЧНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ И ПРОЦЕССЫ РЕЧЕВОЙ ПАМЯТИ 


Нам осталось рассмотреть вопрос о роли третичных (теменно- 
затылочных) отделов коры в речевой памяти. 

Одним из наиболее рано описанных симптомов, возникающих 
при поражении теменно-затылочных отделов левого (доминантно- 
го) полушария, являются выраженные затруднения в нахождении 
названий предметов: эти дефекты были изучены многими авторами 
(Лотмар, 1919, 1935; Иссерлин, 1929—1932; Гольдштейн, 1996, 
1947) и получили название «амнестической афазии». 


Явления амнестической афазии внешне во многом напоминают 
нарушения речевой памяти, которые мы описывали при рассмотре- 
нии последствий поражения средних отделов височной области; 
больной также испытывает затруднения в названии того или иного 
предмета. Дальнейший анализ показывает, однако, что явления 
амнестической афазии, возникающие при поражении теменно-за- 
тылочной области левого полушария, существенно отличаются от 
нарушений слухоречевой памяти при поражениях левой височной 
доли. Стоит лишь подсказать больному с поражением левой темен- 
но-затылочной области первый звук или первый слог забытого сло- 
ва, как больной тотчас произносит его без всяких акустико-рече- 
вых трудностей. 

По-видимому, в основе «амнестической афазии», возникающей 
в этих случаях, лежат не первичные нарушения слухоречевой па- 
мяти. а совсем иные механизмы. 

Первое возможное решение вопроса о причинах такого нару: 
шения номинативной функции речи связано с психологическим ана- 
лизом процесса нормального припоминания названий. Называя тот 
или иной предмет, находя его речевое обозначение, мы фактически 
включаем его в определеннию сеть значений, относим данный пред- 
мет к некоторой категории (Мортон, 1970; Кинч, 1970). Однако этот 
процесс требует сохранности симультанно существующих семанти- 


ческих схем, которые нарушаются при поражении третичных зон 
теменно-затылочных 


(или теменно-височно-затылочных) отделов 
левого полушария. Вот почему припоминание названия предмета У 
таких больных происходит приблизительно с теми же трудностями, 
что и припоминание здоровым человеком недостаточно упроченной 


и не включенной в твердую семар 
тическую систем амилии. 
В описанных сл . 


учаях действуют по-видимому, и дополнитель- 
ные патофизиологические механизмы. Известно, что пораженнцая 
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кора головного мозга находится обычно в аномальном тормозном, 
ЛИ «фазовом» состоянии, при котором нарушается «закон силы» 
и слабые раздражители начинают вызывать такие же реакции, как 
и сильные. Можно предположить, что в этих условиях хорошо уп- 
роченное и доминирующее значение слова перестает отчетливо от- 
деляться от побочных, более слабых связей, и эти побочные связи 
появляются с той же легкостью, что и нужные значения. Вероятно, 
в силу этого больной, пытаясь найти слово «больница», может ска- 
зать «милиция» (по признаку общего суффикса), или «школа» 
(по признаку общественного учреждения), или «Красная Армия» 
(по общему звену: «больница» — «Красный Крест» — «Красная 
Армия») и т. д., таким образом, появление множества уравненных 
по вероятности альтернатив делает актуализацию нужного, доми- 
нирующего слова чрезвычайно затрудненной (А. Р. Лурия, 1971). 

Замена нужного слова побочным, близким к нему либо по 
смысловому, либо по морфологическому, либо даже по фонетичес- 
кому признаку, называется парафазией («вербальной» в первых 
двух, «литеральной» в последнем случае); она связана, вероятно, 
с нейродинамическими нарушениями в работе патологически из- 
мененной теменно-затылочной (или теменно-затылочно-височной) 
коры, и есть все основания думать, что на этих путях будет най- 
дено окончательное объяснение этого явления. 

В последнее время была сделана еще одна попытка объяснить 
нарушение речевой памяти при поражениях теменно-затылочной 
области левого полушария у правшей. Это объяснение было пред- 
ложено Л. С. Цветковой (1970 и неопубликованное исследование) 
и связано со следующей группой фактов. 

Как показали наблюдения, затруднения в нахождении назва- 
ний связаны главным образом с называнием предметов и наблю- 
даются значительно реже при назывании качеств или действий. 
Это видно как из времени, которое затрачивается на нахождение 
слов каждой из этих групп, так и из числа названий предметов, 
качеств и действий, которые испытуемый может припомнить в тече- 
ние определенного времени. Так, больные с поражением третичных 
(теменно-затылочных) областей коры затрачивают на припомина- 
ние прилагательных в среднем 2,5 сек, на припоминание глаго- 
лов —в среднем 9,3 сек, а на припоминание существительных — 
В среднем 15 сек. 

Опыты, проведенные Е. П. Кок (1967) и Л. С. Цветковой 
(1970), позволили уточнить механизмы, которые, по-видимому, 
являются причиной указанных трудностей. Оказалось, что больные 
с амнестической афазией описываемого типа неспособны к нагляо- 
ному представлению предмета, они не могут выделить его сущест- 
венные признаки, поэтому всякий раз, когда им давалось задание 
Узнать изображение предмета, нарисованное в стилизованном ви- 
де, нарисовать или закончить начатое изображение предмета или 

даже подробно описать его детали, они оказывались не в состоя- 
нии выполнить его (рис. 71). Можно, таким образом, думать, что 
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Рис. 71. Изображение предметов и закан- 
чивание леполных изображений предметов 
больными с амнестической афазией (по 
Л. С. Цветковой): а — рисунки, предъяв- 
ляемые больному для опознания; б—е — 
различные типы вылолнения задания (при 
возможности срисовывания — резкие за- 
труднения при рисовании без образца) 


существует еще один механизм нарушения номинативной функции 
речи при поражении теменно-затылочных отделов левого полуша- 


рия: неполноценность зрительных представлений Нназываемогс 
предмета. 


4. 


ТЕМЕННО-ЗАТЫЛОЧНЫЕ ЗОНЫ ПРАВОГО (СУБДОМИНАНТНОГО) 
ПОЛУШАРИЯ И ИХ ФУНКЦИИ 


До сих пор речь шла о той роли, которую играют в построе- 
нии познавательных процессов третичные отделы теменно-затылоч- 
ной области левого, доминантного полушария. Рассмотрим теперь 
вопрос о функциях аналогичных отделов субдоминантного, право- 
го полушария. 

До последнего времени этот вопрос оставался относительно 
малоизученным, и симптоматика поражений правого полушария 
описана сравнительно недостаточно. 

Бесспорным является факт, что даже массивные поражения 
правой теменно-затылочной области не приводят к нарушениям 
высших (символических) форм познавательных процессов: пони- 
мание сложных логико-грамматических структур и процессы счета 
остаются в этих случаях совершенно сохранными. В то же время 
процессы пространственного гнозиса и праксиса, не связанные с 
речевой системой, часто оказываются в этих случаях глубоко на- 
рушенными (Брэйн, 1941; Патерсон и Зангвилл, 1944, 1945; Мак 
Фи, Пирси, Зангвилл, 1950; Экаэн и др., 1951; Экаэн, 1969). 

Одним из главных признаков поражения правой теменно-за- 
тылочной области у правшей является игнорирование левой поло- 
вины зрительного поля, которое отмечается здесь не только при 
рассматривании сложных рисунков и при чтении, но и в процессе 
самостоятельной конструктивной деятельности и при самостоятель- 
ном рисовании (рис. 72). Этот симптом особенно отчетлив, по- 
скольку больные не только игнорируют левую сторону (проявляя 
симптом «односторонней пространственной агнозии»), но и не за- 

мечают при этом своих ошибок, обнаруживая тем самым симптом 
невосприятия своих дефектов (анозогнозия), который свойствен 
значительной части больных с поражением правого полушария. 

Другим симптомом, характерным для поражения задних от- 
делов правого полушария, является своеобразное нарушение зри- 

тельного узнавания предметов, которое характеризуется утратон 
чувства знакомости их и протекает скорее по типу «парагнозии» 
(замены непосредственного правильного восприятия предмета бес- 
контрольными догадками о нем), чем по типу подлинной оптичес- 
кой агнозии, в основе которой лежит нарушение симультаиных оп- 


тических синтезов. 
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Рис. 72. Игнорирование левой стороны в рисунках больных 
с левосторонней пространственной агнозией 


Слецифическим симптомом, возникающим при поражении зад- 
них отделов субдоминантного правого полушария, является нару: 
шение узнавания индивидуальных изображений при сохранении 
способности к логическому отнесению их к определенной катего- 
рии (Е. П. Кок, 1967). Проявлением этого дефекта является нар!” 
шение восприятия лиц («прозопагнозия»), которое наблюдаетс» 
при поражениях задних отделов правого полушария значительно 
чаще, чем при поражениях этих же отделов левого полушария 


(Бодамер, 1947; Экаэн и Ажуриагерра, 1951: Л. Г Членов # 
3. С. Бейн, 1958). а | 


Наконец, по данным ряда исследователей, поражения правой 
затылочно-теменной области значительно чаще, чем поражения 
одноименной области левого полушария, вызывают нарушения Не 
посредственной ориентации во внешнем пространстве, явления коН- 
ны апраксии и сходные дефекты (см. Экаэн, 1969). 


еханизмы, лежащие в основе этих дефектов, остаются недо- 


статочно изученными. Мы еще вернемся к ним ниже, когда обра- 
тимся к специальному анализу 


функций правого полушария Го- 
ловного мозга (ч. вторая, гл. УГ). : ы 


Глава [У 


СЕНСОМОТОРНЫЕ И ПРЕМОТОРНЫЕ 
ОТДЕЛЫ МОЗГА 
И ОРГАНИЗАЦИЯ ДВИЖЕНИЙ 


В предыдущих главах рассматривалась работа различных зон ко- 
ры, входящих в состав второго функционального блока мозга и 
принимающих участие в приеме, переработке и хранении инфор- 
мации. 

В данной главе речь пойдет о мозговых аппаратах, подготав- 
ливающих и реализующих движения. 

На ранних этапах развития млекопитающих аппараты мозго- 
вой коры, готовящие движения, не были так отчетливо разделены 
между двумя блоками, и в коре головного мозга выделялась еди- 
ная сенсомоторная область, в состав которой входили как аффе- 
рентные (кинестетические), так и собственно двигательные клетки. 
На поздних этапах развития — у приматов и особенно у челове- 
ка — обе части функционально-единого аппарата подготовки и 
реализации движений четко разделились. Задние отделы сенсомо- 
торной коры, обеспечивающие кинестетическую основу движения, 
выделились в постцентральную область, входящую в состав вто- 
рого блока мозга, а передние, включающие собственно моторную и 
премоторную области, стали специально обеспечивать эфферент- 
ную организацию движений и вошли в состав аппаратов третьего 
блока мозга (см. рис. 4). 

В связи с тем что весь комплекс упомянутых зон продолжает 
оставаться структурно-дифференцированным, но единым аппара- 
том, обеспечивающим подготовку и реализацию движении, мы рас- 
смотрим их функциональную организацию в одной главе, остано- 
вившись сначала на афферентных, а затем на эфферентных звень- 
ях этого аппарата. 
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ПОСТЦЕНТРАЛЬНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ И АФФЕРЕНТНАЯ 
ОРГАНИЗАЦИЯ ДВИЖЕНИЙ 


Постцентральные (или кожнокинестетические) отделы КОРЫ 
расположены кзади от центральной борозды и имеют типичное для 
аппаратов второго блока мозга мелкоклеточное, зернистое строе. 
ние. В первичных отделах этой области (3-е поле Бродмана), как 
и во всех проекционных полях, преобладающее место занимает 
ТУ афферентный слой коры. Для этих отделов характерно отчет- 
ливое соматотопическое строение, причем, как это было указано 
выше, волокна, несущие импульсы от нижних противоположных ко- 
нечностей, располагаются в верхних отделах этой зоны, заходя ча- 
стично на ее медиальную поверхность; волокна, несущие импуль- 
сы от верхних конечностей, — в средних, а волокна. несущие им- 
пульсы от лица, губ, языка, — в нижних отделах. Как уже было 
сказано, эта проекция построена не столько по геометрическому, 
сколько по функциональному принципу: чем большее значение 
имеет та или иная область периферических рецепторов и чем боль- 
шей управляемостью характеризуется соответствующий ей двиГа- 
тельный сегмент, тем большую территорию занимает его проек: 
ция в упомянутых зонах коры. 


Совершенно естественно, что результатом локального пораже- 
ния описываемых областей мозга является выпадение (или снижг` 
ние) чувствительности в соответствующих сегментах тела. Однако 
это является лишь наиболее прямым и очевидным, но далеко не 
единственным результатом такого поражения. Как известно. нор: 


мальная кожнокинестетическая афферентация является необходи- 
мой основой движения. Она придает двигательным импульсам нНа- 
правленность, нарушаясь при поражении задних, постцентральных 
отделов коры и ее проводящих путей, приводя к явлениям сво0е- 
образного ‹афферентного пареза», при котором потенциальная СИ 
ла мышц остается сохранной, но возможность управлять движс- 


ниями конечности резко снижается, и больной оказывается не В 
состоянии п 


а роизводить тонкие произвольные движения (Ферстер, 


При «афферентном парезе» двигательные импульсы теряют 
четкий, дифференцированный адрес и перестают доходить до НУЖ- 


ных мышечных групп. Это становится очевидным при сравнений 
электромиограммы лвижений сгибания и разгибания у, нормально- 
го человека (рис. 73, а} и у человек | 


о а с поражением (опухолью) 
постцентральной области мозга (рис. | и 


73, 6, в). В последнем случае 
импульсы одновременно «затекают» как в группу агонистов, так И 


В "рут антагонистов, И нужное движение не выполняется. Е 
ад первичной, проекционной кожнокииестетической корой, 


так же как и в случае других модально-специфических отделов 
этого блока мозга, надстроены вторичные отделы. К ним относятся 
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Рис. 73. Электромиограмма движений сгибания и разги- 
бания: а — в норме; б, в — у больного с опухолью пост- 
центральных областей коры (по И. И. Замбран) 


1, 2, 5, 7 и частично 40-е поля Бродмана, в которых, как и в дру- 
гих вторичных полях, существенное место занимают верхние слои; 
эти поля, сохраняя модально-специфический характер, теряют, од- 
нако, соматотопическую организацию. Входящие в их состав ней- 
роны отвечают на более комплексные раздражители, а раздраже- 
пие вторичных кинестетических зон коры вызывает более распро- 
страненные ощущения по сравнению с раздражением первичных 
зон. 

При поражении аналогичных отделов постцентральной области 
грубые нарушения чувствительности обычно отсутствуют, и на 
первый план выступают нарушения комплексных форм кожноки- 
нестетической чувствительности, проявляющиеся в невозможности 
синтеза отдельных ощущений в целые структуры. Как следствие 
У больных нарушаются наиболее сложные формы активного осяза- 
ния (см. Б. Г. Ананьев и др. ред., 1959) и отмечаются явления, 
аналогичные «симультанной» и «предметной» оптическим агнозиям, 
наблюдающимся при патологии вторичных отделов затылочной ко- 
ры. Эти явления получили в последнее время название «дефекта 
аморфосинтеза» (Денни-Браун, 1952, 1958). Этот дефект, по-види- 
мому, лежит в основе хорошо известного в клинике явления «асте- 
реогноза» (невозможности узнавать на ощупь предъявляемые 
предметы), проявляющегося, как правило, в контралатеральнои 
очагу руке. 

Было бы неверным думать, что нарушения, возникающие при 
поражении вторичных отделов постцентральных отделов коры, ог- 
раничиваются лишь афферентными или гностическими расстрсист- 
вами, 
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ИОХТЬЮ? 


Существенной особей 
факт, что их поражение 
гательных процессов. 

Как уже отмечало 


неизос: 


сь выше, 


этих отделов коры является те. 


кино сказывается на протеканици дви. 


организованное протекание произ. 
вольного — (предметного) 
движения в высокой сте. 
пени зависит от систем. 
ных кинестетических аф- 
ферентаций (1. А. Берн- 
штейн, 1947 и др.). По- 
этому естественно, что, 
если кинестетические син- 
тезы нарушаются, исче- 
зает и непосредственная 
афферентная основа дви- 
жения. Вот почему при 
поражении вторичных от- 
делов постцентральной 


») 

Рис. 74. Нарушение 

тральной области (п 
жений 


движени 


С о Ферсте 
при письме: б 


0 — япление 


я — 


Й ру 


ки при поражен: `тиен- 
ин постцен 
ру): р зи 


а — нарушение тонких ДВИ. 
статической атаксиц 
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кинестетической коры у больного возникают своеобразные явления 
‹афферентнои апраксин», которые заключаются в том, что рука, 
не получающая нужных афферентных (кинестетических) сигналов, 
не может выполнить тонкие дифференцированные движения. Явле- 
ния афферентной апраксии были в свое время описаны Липманом 
(1905, 1920), который обозначил их как «акрокинетическую ап- 
раксию», затем Клейстом (1907, 1911), А. Пиком (1905), Мона- 
ковым (1905, 1914), Брунсом (1921), Зиттигом (1931). Наиболее 
полное описание их принадлежит Ферстеру (1936), показавшему, 
что рука больного с поражением вторичных отделов постцентраль- 
ной области мозга лишается возможности адекватно приспосабли- 
ваться к характеру предмета и превращается, по выражению 
Ферстера, в «руку-лопату» (рис. 74). Такие нарушения, называе- 
мые также «апраксией позы» или «афферентной или кинестетиче- 
ской апраксией» (А. Р. Лурия, 1963, 1969), можно считать доста- 
точно надежным признаком поражения вторичных отделов кине- 
стетической, постцентральной коры. 

Необходимо, однако, специально рассмотреть одно обстоятель- 
ство. Если поражение вторичных (кинестетических) отделов пост- 
центральной коры левого (доминантного) полушария распростра- 


няется на нижние отделы этой _  Лусьмо под диктовку \ 
области (области вторичной ор- т л халот дольшой 
ганизации кинестезий лица, губ 
/ —/ 
и языка), кинестетическая апрак- док № о илл 
сия может проявиться в наруше- | када рии 
нии организации движений оече- б-ной ур 7клосс Ранение лед тенен дл 
вого аппарата, влекущем за со- а т и 
бой своеобразные расстройства 
0, х ил 

речи, известные под названием ол С = марна 
афферентной моторной афазии лей о 1 

} > - мои 0606. Ш клегс Рене 27.) 
(А.Р. Лурия, 1947; Е. Н. Винар нение пеф тенен о 
ская, 1969, 1970). Основным в 
этом синдроме является невоз- стол —_ палета 

о ^ /. 

можность найти положения губ и Оле 0 помадь 
языка, необходимые для артику- 6-ной Леф 7клесс Ренение лей тем-вис 061 
ляции соответствующих звуков 
речи; больные с массивной аффе- Рис. 75. Письмо больных с «аф- 
рентной моторной аффазиеи не ферентной моторной афазией» 


Знают, какое положение следует 

придать языку и губам для произнесения нужных звуков; о 
С более стертой формой такого нарушения смешивают а 
(отличающиеся каким-нибудь одним признаком) артикулемы, — 
заменяют небно-язычные артикуляции, произнося _ ое — 
Или путают близкие губные артикуляции, заменяя «0» о — 
“М». Смешение звуков, разных по акустическим р г. 
близких по артикуляции, может служить верным опор а — 
Знаком для диагностики поражений нижних постцентрал 


Челов левого полушария. 
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Вторичное (системное) а о проявляется 
своеобразных нарушениях письма, также со ее В Сещени, 
близких артикулем (типа «л»—«н»—«д») — больные могут, 
писать «хадат» или «ханат» вместо «халат», «СНОТ» ИЛИ «слон, 
вместо «стол» ит. д. (рис. 75); такая замена близких по артикула. 
ции звуков отличает их от больных с поражением левой височно: 
области, в письме которых на первыи план выступает смешени 
близких фонем. 

Все описанные расстройства являются результатом нарушения 
афферентной основы движения. Они характеризуют одну сторону 
патологии движений при локальных поражениях мозга и отлича. 


ются от расстройств, сопровождающих поражения премоторных от. 
делов мозга. 


2 


ПРЕМОТОРНЫЕ ЗОНЫ КОРЫ И ЭФФЕРЕНТНАЯ 
ОРГАНИЗАЦИЯ ДВИЖЕНИЙ 


Постцентральные зоны мозговой коры оказывают настраиваю- 
щее, модулирующее влияние на отделы мозга, известные как пер: 
вичные, проекционные двигательные зоны коры больших полуша: 
рий. Эти зоны, расположенные в пределах передней центральной 
извилины и располагающие аппаратом мощно развитых гигантски* 
пирамидных клеток У афферентного слоя, являются началом дви: 
гательного пирамидного пути, по которому импульсы направляют’ 
ся к передним рогам спинного мозга, а затем — к соответствую: 
щим мышечным группам. Они имеют четкое соматотопическое 
строение, подобно общечувствительным (кожнокинестетическим) 
зонам задней центральной извилины, и находятся под постоянным 
влиянием этих последних, приводя структуры возникающих В НИ\ 


двигательных импульсов в соответствие с динамическими структУ` 
рами возбуждений, 


а возникающими в постцентральных отделах 
зга. 


Афферентные, постцентральные отделы мозга не являются, 04° 
нако, единственными аппаратами, которые оказывают на переднюю 
центральную извилину управляющее, модулирующее влияние. 

Движение является процессом, протекающим во времени й 
предполагающим наличие цепи сменяющих друг друга импульсов. 
На начальных ступенях формирования движения эта цепь состоит 


из серии изолированных импульсов; по мере формирования 0824” 
тельных навыков отдельные импульсы 


синт ъединя` 
ются в целые «кинетические структуры» о мело- 
дии», и тогда одного импульса достаточно, чтобы вызвать ЦЕЛЫЙ 
динамический стереотип автоматически сменяющих друг ДРУГ 
звеньев. В выработке такого динамического стереотипа и состоит 
формирование двигательного навыка, который в результате упра№ 
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Рис. 76. Схема связей подкоркового и коркового уровней, осуществляю- 
щих чувствительные и двигательные поиски 


нений становится таким же автоматизмом, как и элементарные 
врожденные автоматизмы, осуществляющиеся на подкорковом 
уровне, названном Н. А. Бернштейном (1947) уровнем «двигатель- 
ных синергий». 

пизших позвоночных уровень подкорковых синергий вклю- 
чает в свой состав аппараты зрительного бугра и подкорковых дви- 
гательных узлов («таламостриальную систему»); у высших позво- 
ночных над этим уровнем надстраиваются аппараты мозговой ко- 
Ры, наиболее важное место среди которых занимают аппараты 
премоторных отделов коры головного мозга (см. схему связей этих 
отделов на рис. 76). По своему строению премоторная область ко- 
ры (6-е и 8-е поля Бродмана) близка к двигательной коре (вер- 
тикальная исчерченность), но в отличие от первичной двигательной 
зоны она характеризуется большим развитием мелких пирамид 
ИиШ слоев, делающим ее типичной вторичной кортикальной 


ЗОНОЙ. 

Отметим, что премоторная зона мозговой коры наиболее мощ- 
Н0 развивается на последних этапах эволюции млекопитающих; 
если у низших обезьян преобладает первичное (4-е) двигательное 
поле, а премоторные отделы коры занимают незначительное мес- 
ТО, то у человека это отношение меняется на обратное и премотор- 
Ная зопа коры занимаст подавляющую часть прецентральнои обла- 
СТИ (см. табл. 12). 
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Анатомо-физислогический н клиническии о оЗВОЯ, 
‘ственно уточнить характер участия премоторных зон в АВ, 
__ 1х процессах. Как показали о ле реОВаНИ, 
о в первичной двигательной зоне (4-е поле Родмана 
у 


Таблица 12 


Относительная площадь, занимаемая а 
(двигательной) и премоторной областями и ны 
их млеко 
ступенях эволюции высш 
(по и, Московского института мозга, 1958) 


Отношение 


прецен- |площади первичной площади премотор- 
Вид РАВНО областя к|двигательной коры| ной области (по- 
общей поверхности| (поля 4) к площа-| ля 6) к площади 


- Й аль- 
а еда 
Игрунка 5,5 79 . 
Мартышка 8,3 69 ой 
Шимпанзе 7,6 29,8 т 
Человек 8,4 12,0 


клетки в основном сконцентрированы в У (эфферентном) слое ко- 
ры, в то время как количество клеток во Ши Ш («ассоциатив- 
ных») слоях коры сравнительно невелико, во вторичных, премотор: 

ных отделах. двигательной ко 


Таблица 13 ры (6-е поле Бродмана) число 


Общее число клеток в отдельных 
слоях первичных, вторичных и 
третичных полей двигательной коры 
человека 
(по данным Московского 
института мозга, 1960) (в млн.) 


д 


Слои коры 
Поле моз- Общее 
товой коры |количество Ш ту у 
—— 
4 520 30 — |106 
6 511 275 — 80,6 
10 917 386 94 1177 


— 


шечных групп, а 
глаз и головы, 


клеточных элементов в верх 
них слоях коры резко возрас 
тает. В наиболее сложных — 
третичных областях коры (10-е 
поле Бродмана) число клеточ- 
ных элементов еще больше 
увеличивается (см. табл. 13). 

Премоторная зона не 
имеет соматотопического строе- 
ния, которым характеризуется 
проекционная зона двигатель- 
ной коры, и ее раздражение, 
распространяясь на относи- 
тельно большие территорин 
(см. рис. 26), вызывает не изо- 
лированные сокращения мы- 


комплексные движения, включающие повороты 


з затем и туловища в противоположную сторону. 
Такие же «адв 


ерзивные» э 
при наличии постоянных 


рубцов) в премоторной области. 
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пилептические припадки наблюдаются 
раздражающих 


факторов (например 


Итак, премотерные отделы коры являются аппаратом, приспо- 


собленным для интеграции эфферентных (двигательных) импуль- 
сов, и если постцентральные отделы коры обеспечивают простран- 
ственное распределение двигательных импульсов, то премоторные 
зоны коры, опираясь на нижележащие аппараты двигательных си- 
нергий, осуществляют превраще- 

ние отдельных двигательных им- 

пульсов в последовательные ки- НР 
нетические мелодии, обеспечивая 
тем самым второй необходимый 
аспект организации сложных 
движений и двигательных навы- 
ков. 

Сказанным выше определя- 
ются симптомы, возникающие 
при поражении премоторной зо- 
ны. Как это было показано еще 
в классических работах Фултона ‘ 
(1935, 1943), а затем и ряда дру- Рис. 77. Патологические измене- 
гих неврологов (Ферстер, 1936; ния электромио- и механограммы 
Клейст, 1934: А.Р. Лурия, 1943, при поражении премоторной абла- 


сти: а — патология начала движе- 
1947, 1962, 1963, 1969), пораже- ния (трудности включения); б -- 
ния премоторных отделов мозга патология конца движения (пато- 


не вызывают ни параличей, ни логическая инертность) (по 

парезов противоположных конеч- 4: Я. Иошпа и Е. Д. Хомской) 

ностей. Их основным симптомом 

является отчетливое нарушение двигательных навыков (зКШеа 
тоуетеп{$). Клинически это проявляется в том, что у человека 
меняется почерк, каждый штрих буквы начинает требовать спе- 
циального усилия, машинистка теряет быстроту и плавность своей 
работы, музыкант — плавность выполнения мелодий, квалифици- 
рованный рабочий оказывается не в состоянии автоматизированно 
выполнять серию операций, входящих в привычный двигатель- 
ный акт. 

Физиологически этот дефект выступает в том, что плавный про- 
цесс смены иннерваций и денерваций нарушается; электромиогра- 
фические импульсы, ведущие к возникновению движения, становят- 
ся патологически затянутыми (рис. 77). 

В клинике такие явления хорошо известны под названием 
инертности двигательных стереотипов (рис. 78). Если предложить 
больному с поражением премоторной области отстучать сложный 
ритм, например ритм, включающий два сильных и три слабых уда- 
ра, больной оказывается не в состоянии плавно переключаться с 
сильных ударов на слабые, его отстукивание приобретает отрывис- 
тый, дезавтоматизированный характер (А. Р. Лурия, 1943, 1963; 
Ф. М. Семерницкая, 1945; Б. Г. Спирин, 1966; и др.). 

В тех случаях, когда поражение премоторной области распо- 
лагается глубоко, наблюдается иной симптом, имеющин большое 
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ьное и диагностическое значение: тормозящая нц, . 
принципиал нкции премоторной коры в отношении нижележац 
лирующая фу бразований (подкорковых двигательных узлов} ус; 
подкорковых 0 ани элемент движения не тормозится воврь, 
ао теней продолжаясь. Возникает явление, котор 
НА, Бернштейн (1947) назвал «зацикливанием» движения и к. 


АЛ ЛА 


Рис. 78. Инертность элементарных двигательных стереотипов при рРркЕЙ 
нении ритмических движений больным с поражением премоторной облас 


торое широко известно под названием элементарной двигательк, 
персеверации. На рис. 79 и 80 приведены примеры таких наруш 
ний движения. 


Следует отметить, что наиболее отчетливо описываемые нару 
шения проявляются в контралатеральной очагу руке, но при пора 
жении премоторной зоны левого (доминантного) полушария о 
часто проявляются в работе обеих рук. Отметим также, что во вСеХ 
случаях у больных сохранны как намерение выполнить движение, 
так и общий план его выполнения, однако в своей исполнительной 
части движение высвобождается из-под влияния программы. 

Нам осталось остановиться еще па одном важном симптоме. 
В тех случаях, когда поражение располагается в нижних отделах 
премоторной зоны левого (доминантного) полушария, только что 
описанные нарушения плавного переключения с одного двигателЬ” 
ного звена на другое (двигательные персеверации) начинают пРО- 
являться не только в движениях руки, но и в речи больного, ПРИ" 
воля к своеобразному явлению, которое мы обозначили термином 
«эфферентная (или кинетическая) моторная афазия» (А. Р. лу: 
рия, 1947, 1962, 1969, 1970). 

В отличие от описанной выше афферентной (кинестетической} 
афазии нахождение нужных артикуляций и произношение изоли” 
рованных речевых звуков не представляет для этих болыных сколь- 
ко-нибудь заметных трудностей. Отчетливые нарушения наступают 
тогда, когда больные переходят от одной артикуляции к ДРУГОМ 
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(что имеет место при произношении 
ания). Процесс денервации пре 
переключения на последу 

возникают явления пато 
тикуляции. Пытаясь про 


тюоого слова или словосоче- 
ный Зыдущен артикулемы и плавного 
щую оказывается глубоко нарушенным 
логической инертности раз возникшей ар- 


изнести слово «муха», такой больной пра- 


И/Д 
ГАИ АЙ р.мой Кирс. 


(после ИР лефоб премоторной 
„Как зарядил, ток и иду, Заметил ол 


что не так, но нг мог изменить” 


м 
У а 


Рис. 79. Двигательные персеверации 
У больного после пункции премотор- 


ной области, сопровождавшейся кро- = 
воизлиянием: а — рисунки и цифры; Письмо 
б — письмо б 


Вильно артикулирует (губной) согласный, входящий в первый слог 
«му», но оказывается не в состоянии перейти на следующий (зад- 
пеязычно-гортанный) согласный в слоге «ха», и вместо требуемого 
Слова произносит: «му...М...М...МУ...Ма». , 

Это нарушение кинетической организации артикуляции являет- 
ся основой той формы моторной афазии, которую в свое время опи- 
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Рис. 80. Двигательные персеверации в послеоперационный период у больного 
с удалением опухоли (менингеомы) премоторной области: а — рисование фигУР 


(2—5-й день после операции); б 


— рисование человечка (те же дни); 8 — РИ" 


сование фигур и человечка на 7-й день после операции 


сал Брока (1861) и которая по своим физиологическим механиз- 
мам резко отличается от описанной выше «апрактической» аффе- 
рентной моторной афазии. 

Следует отметить, что подобные нарушения выступают 
больных с поражением нижних отделов левой премоторной ен. 
не только в устной речи, но и в письме как следствие нарушения 
плавности перехода от одного компонента слова к другому и па- 
тологическои персеверации раз написанного слова (рис. 81). 


Е в 2. № 
м фрсеркн>х 
ве кдт 9 
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Рис. 81. Письмо больных с эфферентной (кинетической) моторной афа- 
зией 


Таким образом, изучение функций премоторных отделов коры 
дает нам возможность вплотную подойти к механизмам одного 
из наиболее сложных явлений — нарушений моторной стороны 


речи. 


Глава У 


ЛОБНЫЕ ДОЛИ МОЗГА 
и РЕГУЛЯЦИЯ ПСИХИЧЕСКОЙ 
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 


Премоторные отделы мозговой коры входят в третий, основнон 
блок мозга, обеспечивающий программирование, регуляцию и кон: 
троль человеческой деятельности. 

Как известно, лобные доли мозга, и в частности их третичные 
образования (к которым относится префронтальная кора), явля- 
ются наиболее поздно сформировавшимся отделом больших полу- 
шарий. Едва намеченная у высших животных префронтальная ко- 
ра заметно увеличивается у приматов, а у человека занимает 
до 25$ всей площади больших полушарий. 

Префронтальные отделы мозга — или лобная гранулярная ко- 
ра — главным образом состоят из клеток верхних (ассоциативных) 
слоев коры. Они имеют богатейшие связи как с верхними отделами 
ствола и образованиями зрительного бугра (см. рис. 45, а), так исо 
всеми остальными зонами коры (см. рис. 45, 6). Таким образом, пре 
фронтальная кора надстраивается не только над вторичными отде- 
лами двигательной области, но фактически над всеми остальными 
образованиями большого мозга. Это обеспечивает двустороннюю 
связь префронтальной коры как с нижележащими структурами 
ретикулярной формации, модулирующими тонус коры, так и с теми 
образованиями второго блока мозга, которые обеспечивают получе- 
ние, переработку и хранение экстероцептивной информации, ЧТО 
позволяет лобным долям регулировать общее состояние мозговой 
коры и протекание основных форм психической деятельности чело- 
века. Обе эти функции лобных долей мозга имеют настолько важ 
ное значение, что мы рассмотрим каждую из них по отдельности. 

Функция лобных долей в организации поведения была подробно 
изучена многими авторами. Анализу их роли в организации пове- 
1907 и посвящены классические работы В. М. Бехтерева 

), И. П. Павлова (1912—1913), П. К. Анохина (1949), Бианки 


(1895, 1921), Франца (1907), Джекобсон 
а (1935), Малмо (1942), 
Прибрама (1954—1960), Росволда 19561959, и (055. 
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1958) и др. Анализ роли лобных долей в новедени! 
осуществлен в исследованиях Харлоу ( 168) Е 
В. К. Хорошко (1912, 1921), Фейхтвангера (1923)’ Клейста (1943), 
Брикнера (1936), Райлендера (1939), Хэбба (1945) Халстеда 
(1947), Денни-Брауна (1951), А. Р. Лурия (1962, 1963. 1969) 
А.Р. Лурия и Е. Д. Хомской (1964, 1966), Е. Д. Хомской (1972) 
и Др. 

В следующей главе будут коротко изложены те данные, кото- 
рые были получены в этих исследованиях. | 


1 
ЛОБНЫЕ ДОЛИ И РЕГУЛЯЦИЯ СОСТОЯНИЙ АКТИВНОСТИ 


Известно, что для протекания любых психических процессов 
необходим определенный тонус коры и что уровень этого тонуса 
зависит от поставленной задачи и от степени автоматизированно- 
сти деятельности. Регуляция состояний активности составляет наи- 
более важную функцию лобных долей мозга. 

Как уже говорилось выше, состояние активного ожидания сиг- 
нала сопровождается появлением в лобных отделах мозга медлен- 
ной биоэлектрической активности, которую Грей Уолтер назвал 
«волной ожидания» (см. рис. 48). Интеллектуальная деятельность 
также приводит к существенному увеличению в лобных отделах 
мозга количества синхронно работающих возбужденных пунктов 
(см. рис. 49). Эти факты свидетельствуют об особой роли лобных 
долей мозга в реализации сложных форм психической деятельно- 
сти, осуществляемой при участии речевой системы. 

Естественно ожидать, что при патологическом состоянии лоб- 
ной коры должны нарушаться механизмы экстренной активации, 
опосредствованной речью. 

Это положение было доказано многолетними работами 
Е. Д. Хомской и ее сотрудников (Е. Д. Хомская, 1960, 1961, 1966, 
1969, 1972. Е Ю. Артемьева, 1965; О. П. Барановская, 1968; 
А. Я. Иошпе, 1966; Э. Г. Симерницкая, 1966, 1970). 

Остановимся на некоторых данных. 

Известно, что каждый новый стимул вызывает ориентировоч- 
ный рефлекс, выражающийся в соматических, сенсорных, ветета- 
тивных и других изменениях. Вегетативные компоненты ориенти- 
ровочного рефлекса, проявляющегося в виде о прое 
ческих сосудов и расширения сосудов головы (Е. Н. Соколов, | 

959; О.С. Виноградова, 1959), кожно-гальванической реакции _ 

Др., отмечаются дс тех пор, пока раздражитель не становится при- 

ВЫЧНЫМ, и вновь восстанавливаются после введения о“ 

Ующего различных операций о а о. а 
ке 

о вегетативных компонентов ориен- 
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Рис. 82. Восстановление кожно-галь” 
ванического компонента орнентиро’ 
вочного рефлекса при речевой инст” 
рукции, мобилизующей вниманне 7 
нормальных испытуемых (по Ё- 
Хомской): а — угашение кожно-галь- 
ванической реакции на прерывистые 
звуки у трех испытуемых (А, Б. В; 
б — восстановление кожно-гальвани- 
ческих компонентов ориентировочной 
реакции после введения инструкции 
считать звуки; в — исчезновения этих 
реакций после отмены задания 


тировочного рефлекса, вызванного речевой инструкцией, отмечает: 
ся у всех больных с поражением задних отделов мозга (рис. 83, а); 
однако у больных с поражением префронтальных отделов мозга 
(и особенно медиальных и базальных отделов лобной коры) оно 


либо становится очень нестойким, либо вообще не происходит 
(рис. 83, 6). Это указыва- 


ет на участие лобных д0- —— 70-10 

лей мозга в регуляции ЗАКАТЕ РЕСИ и и 

процессов активации, ле- бздох 
кожно-гальбанически 

т ИОН 

вольного внимания. 70-1 1ск/1" 70-7 ск?.7" 


Аналогичные факты = 00Судистые реакции 
наблюдаются и при ис- или 
пользовании  электрофи- ее о 
зиологических методов. 

Известно, что в нор- а 
ме предъявление сколько- 
нибудь сложной задачи, над 
требующей повышенного пи анетр [- 
внимания, вызывает при а. 
соответствующих — фоно- | | 
вых показателях отчетли- ай БО 
вые изменения электри- зб ИИ ем 
ческой активности мозга, $ ск?,4” 7ск?/0" 6 6 7 
получившие названия ре- Ат 


зЧи— ——— 
или «депрессии  альфа- 


к... 
78 ‘6 4 ск?,3” 
ритма»: амплитуда элект- 


рических колебаний с ча- 6' 
стотой 8— ы 
НЫ той 8—13 гц, извест Рис. 83. Особенности регуляции веге- 
х под названием «аль- тативных компонентов орнентировочного 
фа-ритма», снижается, в рефлекса с помощью речевой инструк- 
то время как амплитуда ции («считать звуки») ета с по- 
более час ражением: а — задних и б — лобных от- 
тых колебаний 
в мозга (по Е. Д. Хомской) 
возрастает. ИХ ( 


Изменения частотно- . 
го спектра электрической активности мозга при выполнении зада- 
ний, требующих повышения внимания (например, при задании 
считать количество сигналов, оценивать длительность сигналов 
и т. д.), обнаруживаются у большинства здоровых испытуемых 
И В той или иной мере у большинства больных с поражениями 
задних отделов коры (рис. 84, /, |). Однако у больных с О 
Ниями лобных отделов мозга такие сдвиги, как показан | а 
дения Е. Д. Хомской и О. П. Барановской (1966), Н. А. ря 
пычевой и др., либо вообще не возникают, либо р 
нестойкими или извращенными по знаку (рис. 84, 111). а 

В последние годы найден еще один важный электрофиз и 
Ческий объективный индикатор активации корковой деятельности. 
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Рис. 84, 1. Изменение частотного спектра электрической актив- 
ности под влиянием речевой инструкции, вызывающей моби- 
лизацию внимания в норме; (по Е. Д. Хомской и О. П. Бара- 
новской). В верхней части рисунка: а — спектр частот ЭЭГ в 
фоне (1) и во время действия индифферентных звуков (2); 
б —то же в фоне (1} и при выполнении инструкции считать 
звуки (2). В нижней части рисунка те же данные; изменение 
частотного спектра ЭЭГ по отношению к фону, принятому за 
100%. Прерывистая линия — реакция на индифферентные зву- 

ки, сплошная линия — реакция на сигнальные звуки (выполне- 

ние инструкции «считать звуки») 
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Рис. 84, П. Изменение частотного спектра электрической 
активности под влиянием речевой инструкции, вызывающей 
мобилизацию внимания: у больных с поражением задних от- 
делов мозга; (по ЕЁ. Д. Хомской и О. П. Барановской). 
В верхней части рисунка: а — спектр частот ЭЭГ в фоне (1) 
и во время действия индифферентных звуков (2); б— то же 
в фоне (1) и при выполнении инструкции считать звуки (2). 
В нижней части рисунка те же данные; изменение частотного 
спектра ЭЭГ по отношению к фону, принятому за 100%. Пре- 
рывистая линия — реакция на индифферентные звуки, сплош- 
ная линия — реакция на сигнальные звуки (выполнение ин- 
струкции «считать звуки») 
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Рис. 84, ИТ. Изменение частотного спектра электрической ак“ 
тивности под влиянием речевой инструкции, вызывающей мМ0` 
билизацию внимания: больных с поражением лобных 
долей (по Е. Д. Хомской и О. П. Барановской). В верхнен 
части рисунка: а — спектр частот ЭЭГ в фоне 

и во время действия индифферентных звуков (2); б— то Ж® 
в фоне (1) и при выполнении инструкции считать звуки (2). 
В нижней части рисунка те же данные; изменение частотного 
спектра ЭЭГ по отношению к фону, принятому за 100%. 


Пре- 
рывистая линия — реакция на индифферентные звуки, сплош- 
ная линия — реакция на сигнальные звуки (выполнение иН- 


струкции «считать звуки») 
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Рис. 85. Изменение динамики колебания асимметрии вос- 

ходящего и нисходящего фронтов альфа-волн при моби- 

лизации внимания: [ —в норме; П — у больного с пораже- 

нием лобных долей (по Е. Д. Хомской и Е. Ю. Артемь- 
евой) 


Как показала Е. Ю. Артемьева (1965), форма альфа-волн здо- 
рового человека, находящегося в спокойном состоянии, периодиче- 
ски изменяется вследствие изменения соотношения восходящего и 
нисходящего фронтов волн ЭЭГ (длина восходящего фронта то 
преобладает над длиной нисходящего фронта, то это соотношение 
изменяется на обратное), эти колебания в состоянии «активного 
покоя» осуществляются регулярно с периодами продолжительно- 
стью в 6—8 сек. 

При напряжении внимания (например во время решения ин- 
теллектуальной задачи) динамика колебаний резко изменяется 
(рис. 85, Г). Происходит ломка периодичности колебаний асиммет- 
рии восходящего и нисходящего фронтов волн ЭЭГ, представляю- 
щая собой новый объективный индикатор активации корковой дея- 
тельн 7 

Е. Хомская и Е. Ю. Артемьева (Е. Д. Хомская, 1972) пока- 
зали, что описанное явление ломки асимметрии фронтов альфа- 
волн под влиянием речевой инструкции, вызывающей активную 
Интеллектуальную деятельность, сохраняется у и Ки 
жением задних отделов мозга, но отсутствует или < : 
нестойким больных с поражением лобных долей мозг 


(рис. 85, П 
а ‘остановимся еще на одном объективном физиологиче- 


ском индикаторе активации коры головного мозга. 
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Как уже было давно установлено физиологами (Гарсиа-Аустт, 
1968; Хайдер и др., 1964; И. А. Пеймер, 1966), параметры «вызван- 
ных потенциалов» — электрических ответов мозга на различные 
сенсорные или электрические раздражения — определенным обра- 
зом изменяются, если с помощью речевой инструкции внимание 
испытуемого привлекается к этим раздражителям. 

Новый факт, установленный исследованиями Э. Г. Симерниц- 
кой (Э. Г. Симерницкая и Е. Д. Хомская, 1966; Э. Г. Симерницкая, 
1970), заключается в следующем. В норме амплитуда поздних 
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Рис. 86. Изменение вызванных потенциалов при речевой инструкции, моби- 
лизующей произвольное внимание: а — у больных с поражением задних отде- 
лов мозга. (Введение речевой инструкции приводит к постепенной нормализа- 
ции корковых реакций не только в интактных отделах мозга, но даже и в 30- 
не очага поражения); б — у больных с поражением лобных долей. (Введение 
речевых инструкций ничего не изменило в характере биоэлектрической ак- 
тивности: на сигнальные стимулы, как и на индифферентные, ВП не превы- 
шали уровня фоновой электрической активности) (по 9Э. Г. Симерницкой) 


компонентов вызванных потенциалов значительно увеличивается 
под влиянием речевой инструкции (например, инструкции сравни- 
Вать световые сигналы по длительности); то же, как правило, на- 
людается и у больных с поражением задних отделов мозга 
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(рис. 86, а); однако у больных с а Мозг 
повышение амплитуды вызванных потенц Д : янием речь. 
вой инструкции, мобилизующей внимание, часто либо отсутствует 
либо оказывается очень нестойким (рис. 86, 6). 

Характерно, что во всех описанных случаях поражение лобны, 
долей мозга приводит к нарушению лишь сложных, вызываемых г 
помощью речи форм активации, составляющих психофизиологиие. 
скую основу произвольного внимания, элементарные формы ори. 
ентировочного рефлекса (или непроизвольного внимания) не толь. 
ко остаются сохранными, но и нередко даже патологически уси. 
ливаются. 

Итак, анализ физиологических данных убедительно показы- 
вает, что лобные доли мозга и особенно их медиально-базальные 
отделы являются корковым аппаратом, регулирующим состояние 
активности. Они играют решающую роль в обеспечении одного из 
важнейших условий сознательной деятельности человека — с0з0а- 


ние необходимого тонуса коры и модифицируют состояние бодрст 


вования в соответствии с задачами, которые ставятся перед инди- 
видуумом. 


2 


ЛОБНЫЕ ДОЛИ И РЕГУЛЯЦИЯ ДВИЖЕНИЙ И ДЕЙСТВИЙ 


Лобные доли мозга, играющие столь значительную роль в 12 
гуляции оптимального тонуса коры, являются аппаратом, обеспе 
чивающим формирование стойких намерений, определяющих с03- 
нательное поведение человека. Уже при самом поверхностном На 
блюдении за общим поведением больных с массивными пораже- 
ниями лобных долей мозга становится очевидным нарушение У 
них замыслов и намерений. 

Больные с наиболее массивными поражениями, сопровождаю- 
щимися значительными перифокальными или общемозговыми изме" 
нениями (например общей гипертензией или интоксикацией), обыч- 
но пассивно лежат, не выражая никаких желаний и просьб; даже 
голод не выводит их из этого состояния, описываемого в клинике 
как апатико-акинетико-абулический синдром. 

Было бы, однако, неверным думать, что этот синдром отРа- 
жает нарушение всех форм поведения. Как показывает опыт, У 
больных существенно нарушаются лишь высшие формы организа 
ции сознательной деятельности, в то время как более элементар- 
ные уровни их активности остаются сохранными. Это можно УВиИ- 
деть, наблюдая ориентировочные реакции таких больных на по- 
бочные, не связанные с намерениями раздражители. 

Больной часто не может выполнить задания, не отвечает на 
вопросы и, казалось бы, не обращает никакого внимания на собе- 
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седника. Однако если во время исследования раздается скрип две- 
рии в палату входит няня, его глаза тут же поворачиваются к 
ней, иногда он непроизвольно откликается на ее беседу с други- 
ми больными. Стоит только врачу задать вопрос не ему, а его 
соседу, он может вмешаться в разговор, и опытные врачи хорошо 
знают, что беседа с соседом — наилучший способ вызвать актива- 
цию речевой деятельности у таких больных. Мы видим, таким об- 
разом, что массивные поражения лобных долей мозга приводят к 
нарушению лишь наиболее сложных форм регуляции сознательной 
деятельности, и прежде всего тех из них, которые направляются 
активирующим влиянием мотивов, сформулированных при помощи 
речи. 

Нарушение функций лобных долей приводит к распаду срав- 
нительно сложных программ деятельности и к замене их либо более 
простыми «полевыми» формами поведения, либо инертными стерео- 
типами, потерявшими связь с ситуацией. 


В качестве примера можно описать следующую ситуацию. 

Предложим больному с массивным поражением лобных долей мозга 
поднять руку. Если его рука лежит на одеяле и если, таким образом, выполне- 
ние действия облегчено, нужное движение начинает выполняться, но почти сразу 
же движение замедляется и больной, продолжая повторять «да, да... поднять 
руку...», перестает выполнять требуемое движение. 

Значительно более резко распад произвольного действия выявляется, если 
тот же приказ будет адресован больному, рука которого находится под одеялом. 
В этом случае адекватное выполнение действия предполагает более сложную 
программу движений, часть из которых не фигурирует в инструкции: больной 
должен сначала вынуть руку из-под одеяла и лишь затем поднять ее. Эта 
программа оказывается недоступной больному, и он, эхолалично повторяя «да, 
да... поднять руку...», не производит никакого движения. 

Очень часто требуемое речевой инструкцией действие замещается другим, 
более привычным и хорошо упроченным. Так, больной, которому предлагается 
зажечь свечу, успешно зажигает спичку, но вместо того, чтобы поднести ее к 
свече, которую он держит в руке, берет свечу в рот и начинает «раскуривать» 
ее, как папиросу; новое и относительно мало упроченное действие заменяется, 
таким образом, хорошо упроченным стереотипом. 

Подобные нарушения сложной программы действия в виде замены его 
элементарным «полевым» поведением можно наблюдать у многих больных с 
выраженным «лобным синдромом». Так, один из больных, посмотрев на кнопку 
звонка, тянулся к ней и нажимал, а когда на звонок приходила няня, не и 
объяснить, зачем он ее звал. Другой больной, которому было разрешено выйти 
из кабинета обследовавшего его врача, увидев открытые дверцы шкафа... вошел 
в шкаф. Третий больной с выраженным «лобным синдромом», которого послали 
В палату за папиросами, сначала пошел в нужном направлении, но, встретив 

тя хорошо 
идущую навстречу группу больных, повернул и пошел за нимн, хо 


помнил данную ему инструкцию. 

Подобные нарушения заданной программы а часто на- 
блюдаются и в более сложных жизненных ситуациях. так, и 
мер, больной с выраженным «лобным синдромом» после а 
Из госпиталя изъявил желание ехать домой, но, не о р 
Го города, вслед за своим спутником вышел на другой Ц 


поступил на работу в сапожную мастерскую. | 
о механизмы такого распада поведения можно про 


следить и в экспериментальных условиях. 
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Рис. 87. Эхопраксический характер двигательных реакций у больного © 

массивной опухолью левой теменно-затылочной и левой лобной доли (по 

М. Марушевскому). Больной должен в ответ на короткий сигнал нажи- 

мать длительно, в ответ на длительный сигнал — быстро. Вместо требуе- 
мой реакции — уподобление движения сигналу 


«конфликтную» инструкцию: «В ответ на поднятый кулак подни- 
мите палец»,—больной, которому нужно «перекодировать» воспри“ 
нимаемый сигнал и выполнить действие в соответствии с условным 
значением сигнала, подняв палец один раз, сразу же начинает эх0- 
праксически поднимать кулак, заменяя требуемое инструкцией дей- 
ствие эхопраксическим движением. Характерно, что и в этом слу“ 
чае больной помнит и может повторить речевую инструкцию, Но 
она быстро теряет регулирующее значение и заменяется элемен- 
тарным подражательным движением. 

Аналогичное можно наблюдать, если предложить больному В 
ответ на один сигнал постучать два раза, а в ответ на два сигна- 
ла — один раз или при коротком световом сигнале давать длителё- 
ный, а при длительном сигнале — короткий нажим. Как показали 
наблюдения (Е. Д. Хомская, 1966; М. Марушевский, 1966), подоб- 
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ные инструкции даже у больных с относительно сте 
синдромом» выполняются лишь в т 
очень быстро реакция у 
налам (рис. 87). 


ртым «лобным 
ечение короткого времени: 
подобляется наглядно воспринимаемым сиг- 
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Рис. 88. Регуляция двигательного ритма собственной речевой командой у 

больного с поражением: а — теменной и б — лобной области (по Е. Д. Хом- 

ской). Выполнение ритма «сильно—слабо—слабо» корригируется при введе- 

нии ауто-команды у больного с поражением теменной области и не корриги- 
руется у больного с опухолью лобной области 


Характерно, что попытки использовать собственную речь боль- 
ного в качестве регулятора поведения не приводят к компенсации 
дефекта: больной либо правильно повторяет инструкцию, но не 
Подчиняет ей свои движения, либо его речь сама перестает соот- 


ветствовать инструкции. 
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На рисунке 88 показано, что если больной с поражением е 
менной области, испытывающиий затруднения при воспроизведена, 
заданного ритма движений (нажимать один раз сильно и два раз, 
слабо), успешно корригирует этот дефект, и" 
(рис. 88, а), то больной с массивным поражением лобной доли нь 
может сделать этого и, даже повторяя команду правильно, при. 
должает инертно осуществлять одинаковые движения (рис. 88, 6). 

Еще один пример дается на рис. 89: больной с массивным 
поражением левой лобной доли не может выстукивать ритм «силь. 
но — слабо — слабо», заменяя его сплошным постукиванием; при 
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Рис. 89. Нарушение регулирующего влияния речи на выполнение двигательных 
ритмов при массивных поражениях лобных долей мозга (по В. Н. Княжеву). 
Больному предлагается выполнять двигательный ритм — один сильный удар и 
два слабых — молча и сопровождая двигательные реакции речевыми реакциями: 
«раз, два, три» и «сильно—слабо—слабо»: а — проговаривание ритма вСЛУХ 
(«раз, два, раз, два, три») не приводит к нужному эффекту. Диктовка экспери- 
ментатора восстанавливает двигательный ритм; 6 — патологическая инертность 
речевых реакций при выполнении двигательных ритмов (число речевых ответов 
«слабо» увеличивается). При исключении речевых реакций двигательный Ритм 
| полностью нарушается 


переходе к ауто-команде та же инертность обнаруживается и в ре 
чи, где постепенно возрастает число речевых звеньев («сильно — 
слабо — слабо», «сильно — слабо — слабо — слабо», «сильно — 
слабо — слабо — слабо — слабо...» ит. д.). . 

Такой переход с уровня регулируемых речью условных дДей- 
ствий на гораздо более элементарный уровень непосредственных 
эхопраксических реакций, или замена программы действий 
инертным стереотипом, является типичным симптомом распада про- 
извольных движений у больных с массивным поражением лобных 
долей мозга. 


Еще более отчетливо нестойкость заданной больному програм- 
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мы выступает в условиях, способству 
| ющих «всплыванию» х 
упроченных в прошлом опыте стереотипов а 


В нА в которых больному предлагается выполнять по ре- 
чевой рукции те или иные рисунки, задание нередко скоро за- 
мещается бесконтрольными ассоциациями 

Е лишь два примера, иллюстрирующих распад про- 
р у Зольных с выраженным «лобным синдромом» 

а рисунке 90 мы приводим выдержки из протокола опыта, 
проведенного нами еще в 1941 г. вместе с проф. Б. В. Зейгарник 


‚ 46 треугольника и нинус 


- Н0И м 


Б:ной Ем, . 
Грабма лобн доли с кистви 
а 


Рис. 90. Нарушение программ вы- 
полнения задания больными с пора- 


жением обеих лобных долей мозга ЗРК ; ; 
(объяснение в тексте) (а — б-ной 6-ной бор Флухоль левой лобной доли 
Ерм.; б — б-ной Вор.) 5 


Больному с травматической кистой, замещающей обе лобные доли, пред- 
лагается нарисовать три квадрата. Он делает это, но затем обводит всю остав- 
шуюся часть листа, рисуя большой дополнительный квадрат. Исследующий гово- 
рит тихим голосом своему сотруднику: «Вы читали сегодня в газетах, что за- 
ключен пакт?» Слыша это, больной немедленно пишет внутри большого квадрата 
«Акт №...». Экспериментатор шепотом говорит своему сотруднику: «Смотрите, 
это прямо как у животных с экстирпацией лобных долей...» Больной, восприни- 
мая слово «животное», пишет «о животноводстве». «Как фамилия этого боль- 
ного?» — спрашивает экспериментатор у сотрудника. Больной сразу же вписы- 
вает в квадрат «Ермолов» (рис. 90, а). 

Больному с двусторонней опухолью префронтальной области, по профессии 
шоферу, предлагается нарисовать два треугольника и минус. Он делает это, 
придавая, однако, «минусу» замкнутую форму, повторяющую форму треуголь- 
ника. Ему предлагается нарисовать круг. Он рисует круг, но тут же рисует 
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оутольник и пишет: «Въезд запрещен категорически», воспрох.. 
а о знакомый шоферу знак. Настойчивое предложение в. 
совать «только круг» вызывает лишь повторное воспроизведение  стереотига 
(рис. 90, 6). 

Распад программы у больных с массивными поражениями 
лобных долей мозга может вызываться не только факторами «по. 
левого поведения», при которых выполнение программы срывается 
непосредственными впечатлениями Или бесконтрольно всплываю. 
шими побочными ассоциациями. Столь же часто выполнение про- 
граммы замещается бесконтрольно всплывающими инертными сте. 
реотипами, образовавшимися в ходе исследования больного. Пато- 
логическая инертность раз возникших стереотипов сближает по- 
ражения префронтальных отделов мозга с описанными случаями 
массивных поражений премоторной области. Принципиальное отли- 
чие заключается в том, что если при поражении премоторной обла- 
сти патологическая инертность захватывает лишь исполнительное 
звено действия, не нарушая выполнения всей программы, то при 
массивном поражении лобных долей она захватывает и механизмы, 
ответственные за формирование программы действия. 

В наиболее простых формах замену заданной программы 

инертными стереотипами можно проследить в опытах с системой 
условных реакций. Если предложить больному с поражением л0б- 
ных долей мозга в ответ на одно постукивание поднимать правую, 
а в ответ на два постукивания левую руку, он обычно правильно 
начинает выполнять задание. Однако, если оба сигнала предъяв- 
ляются ему несколько раз поочередно, а затем порядок чередова- 
ния ломается (например после серии 1—2, 1—2, 1—2 следует 
2—1—1, 2—1—1 ит. д.), больной, не обращая никакого внимания 
на изменение, продолжает поочередно поднимать то левую, то пра: 
вую руку, стереотипно воспроизводя прежде принятый порядок 
движений. 

И в данном случае, как показывает проверка, имеет место не 
столько забывание инструкции (больной обычно правильно воспро- 
изводит формулу словесной инструкции), сколько утрата ее регу 
лирующей роли и замена нужной программы инертным двигатель- 
ным стереотипом. 

С наибольшей отчетливостью этот симптом проявляется В ОПЫ` 
тах с выполнением графических проб. 


На рисунке 91 прив 
Г одятся рисунки больног интрацере- 
бральной опухолью С о | 


и больного с массивной т р и лобнон 
области. Мы видим равмой левой 


‚ что выполнение первого и НКОВ 
второго рису 
не представляет для больных сколько-нибудь заметного трула;, 


зато все дальнейшие задания замещаются у них инертным повтТо` 
рением раз возникшего стереотипа: больной раз нарисовавший 
р продолжает рисовать его при предложении нарисовать крУ!» 
Е: нарисовавший круг или квадрат, продолжает повторять 

е рисунок при любом другом задании. Иногда инертно повт0- 


уры (например «замкнутость») ит. п 


202 


(бесконтрольные лишние ” двигательного возбуждения 
штрихи) отсутствуют и треугольник. крест, крест 
патологической инертно- Г Г 
стью характеризуются не С» 

столько отдельные движе- 

ния, сколько способы или "РЕУеленик, крест, коест, крест 
системы действий. На ТА м [^] ь [7 
рис. 92 мы даем примеры 

двух видов патологиче- ^@200т, минус, минус 

ской инертности движе- (| и 

ний у больных с пораже- 


нием лобных долей мозга. лйадрот, коест Да минуса, точка 
Наиболее существен- 


=> соо. мет 9 пише так, 
ная особенность рассмат- | Тк = , "У ы. 
риваемых нами случаев 
заключается в том, что 


больные с массивным Рис. 91. Распад выполнения программ в 
результате патологической инертности раз 

(чаще всего двусторон- возникших стереотипов у больных с массив- 

НИМ) поражением лобных ными поражениями лобных долей мозга 


долей мозга не только те- 

ряют заданную програм- 

му, но и че замечают 

допускаемых ими ошибок, иначе говоря, у них утрачивается не 
только регуляция, но и контроль над своими действиями. Наруше- 
ние операции сличения эффекта выполняемого действия с исход- 
ным намерением, или распад функции ‹акцептора действия» 
(П. К. Анохин), является одним из наиболее важных признаков 
поражения лобных долей мозга. 

Как показывают специальные опыты, этот дефект часто огра- 
ничивается анализом собственных действий. Больной с массивным 
поражением лобных долей, не замечающий своих собственных 
ошибок, способен отметить аналогичные ошибки, допускаемые 
Оругим лицом (А. Р. Лурия, К. Прибрам, Е. Д. Хомская, 1964; 
В. В. Лебединский, 1966; А. Р. Лурия, 1970). 


З 


ЛОБНЫЕ ДОЛИ И РЕГУЛЯЦИЯ МНЕСТИЧЕСКИХ 
И ИНТЕЛЛЕКТУАЛЬНЫХ ДЕЙСТВИЙ 


Только что описанная а 
И контроля, обеспечиваемая работой лобных р | 
СТраняется и на мнестико-интеллектуальные т фонетическая 

У больных с поражением лобных отделов т ечи остаются 
Лексическая или логико-грамматическая ое то ажение лоб- 
‘охранными. Однако, как уже указывалось выше, пор 
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Рис. 92, а. Тип патологической инертности, возникающей в случае 
глубоких поражений отделов мозга, вовлекающих подкорковые 
двигательные узлы 
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Рис. 92,6. Тип патологической инертности, возникающей в случае 
массовых поражений конвекситальных отделов префронтальной обла- 
сти мозга 


ных долей приводит к грубейшему нарушению регулирующей функ. 
ции речи, к распаду возможности направлять и о ПовВе. 
дение как с помощью чужоин, так и с помощью собственной речи 

Вопросам генеза регулирующей функции —_ и ее нарушения 
при аномальном развитии и при патологии лобных долей мозга 
было посвящено значительное число публикации (А. Р. Лурия, 
1959, 1960, 1963, 1969, 1970; А. Р. Лурия и ЕЁ. Д. Хомская, 1964. 
1966). 

Вопреки многим предположениям, высказывавшимся в литера. 
туре, поражение лобных долей не приводит к первичным наруше- 
ниям памяти; это видно хотя бы из того, что хорошо упроченные 
в прошлом опыте стереотипы могут сохраняться у таких больных 
достаточно долго. Однако в этих случаях существенно страдает 
другая сторона мнестической деятельности, а именно возможность 
создавать прочные мотивы запоминания и поддерживать активное 
напряжение, необходимое для произвольного запоминания, а также 
возможность переключения от одного комплекса следов к другому. 
В результате процесс запоминания и воспроизведения материала 
существенно нарушается. Все это свидетельствует о том, что при 
поражении лобных долей мозга страдает не первичная основа па- 
мяги, а сложная мнестическая деятельность в целом. 

Основные особенности нарушения мнестической деятельности 
при поражении лобных отделов мозга выявляются уже в простых 
опытах с заучиванием ряда, состоящего из 8—10 словесных или 
наглядных элементов. Как правило, нормальный испытуемый проч- 
но удерживает данную ему мнестическую задачу, стремится за- 
помнить соответствующий ряд и, если оказывается не в состоянии 
сделать это сразу, начинает активно заучивать его, с каждым пов- 
торением наращивая число воспроизводимых элементов. 

Больной с поражением лобных долей мозга, как правило, лег- 
ко удерживает то число элементов предъявленного ему ряда, кото- 
рое может запечатлеться непосредственно, без усилий (при ряде 
из 10 слов непосредственно запечатлеваются 4—5 элементов); 
однако при дальнейших предъявлениях серии он не увеличивает 
количества воспроизводимых слов, объем воспроизведения остает- 
ся на уровне 4—5 элементов. На кривой заучивания у больного 
с поражением лобных долей мозга можно видеть своеобразное 
«плато», характеризующее инактивный тип мнестических процес- 
сов (рис. 93). 
>. о отчетливо дефекты мнестической деятельности у 

ражением лобных долей мозга выступают в опытах, 
где требуется переключение от воспроизведения одной группы эле- 
ментов к другой. Так, например, если предложить больному вос- 
произвести одну короткую серию слов (например «дом — лес — 
кот»), а затем вторую (например «путь — ночь — стол»), после 
чего попросить его припомнить первую серию, то окажется, что сле- 


ды слов второй серии настолько инертны, что больной будет инерт- 
но воспроизводить «путь — ночь — стол». 
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Рис. 93. Кривые заучивания ряда из 10 слов. -А — в норме; Б —у боль- 
ных с поражением лобных долей мозга 


В случаях наиболее массивных поражений лобных долей моз- 
га инертность наблюдается и при воспроизведении фраз. Так, боль- 
ной, повторив после фразы «девочка пьет чай» фразу «мальчик 
ударил собаку», вместо первой фразы продолжает упорно повто- 
рять «мальчик ударил собаку» или «мальчик... пьет чай». Число 
таких персевераций у больных с поражением лобных долей более 
чем вдвое выше, чем у больных с поражением задних отделов моз- 
га (А.Р. Лурия, 1971; Н. А. Акбарова, 1971; Фам Мин Хак, 1971; 
А. Р. Лурия, 1973). 

Аналогичные нарушения отмечаются и в интеллектуальной 
деятельности больных с поражением лобных долей мозга, начиная 
от наиболее простых и наглядных форм ее и кончая сложными 
Видами отвлеченной дискурсивной деятельности. Нарушается, как 
Правило, программа действий, включенных в состав интеллекту- 
ального акта, и больной заменяет подлинную интеллектуальную 
Деятельность либо серией импульсивно возникающих фрагментар- 
ных догадок, либо же воспроизведением инертных стереотипов. 
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Ниже приводится несколько примеров, вл да. 
рактер нарушения интеллектуальной деятельности у больных с кц. 

долей мозга. 
ея формой наглядного мышления является про. 
цесс анализа содержания сколько-нибудь сложной сюжетной кар. 
тины. Для понимания содержания такои картины испытуемый дол. 
жен выделить ее детали, сопоставить их друг с другом, создать 
некоторую гипотезу о ее смысле и затем ртЬ эту гипотезу с 
реальным содержанием картины. Подобная активчая деятельность, 
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Рис. 94. Сюжетная картинка, применяемая для исследования нару- 
шений наглядного мышления у больных с поражением лобных долей 


характерная для нормального испытуемого (и в усиленных, 1Р°° 
тескных формах выступающая иногда у больных с поражением 
задних отделов мозга и нарушением зрительных синтезов), часто 
резко нарушена у больных с массивным поражением лобных 
долей мозга. Вместо того чтобы внимательно рассматривать каг 
тину, выделять и сопоставлять ее детали и лишь в результате 
такой работы приходить к предположению о ее содержании, такие 
больные по одной детали импульсивно, без дальнейшего анализа 
высказывают предположение о содержании всей картины. ЕсТеС" 
венно, что такое импульсивное предположение оказывается, 
правило, ложным, однако отсутствие деятельности контроля, ©. 
стоящей в сличении высказанной гипотезы с реальной картИНО"’ 
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устраняет возможность появления у больного каких-либо сомнений 


в правильности оценки и тем более коррекции неверного предпо- 
ложения. 


На рис. 94 приводится пример, достаточно четко иллюстрирую- 


щий упомянутое выше. Больному с поражением лобных долей моз- 
га предъявляется картина, изображающая человека, провалив- 
шегося сквозь лед; к нему бегут люди, пытающиеся его спасти. 
На льду вблизи проруби видна надпись «Осторожно!». Вдали ви. 
ден город. У больного процесс анализа картины выпадает: увидев 
надпись «Осторожно!», он сразу же заключает: «Ток высокого на- 
пряжения!» или «Зараженная местность!»; увидев милиционера, 
бегущего спасать тонущего, он сразу же говорит: «Война!», а уви- 
дев стены города с головками церквей, — «Это Кремлы» 

Процесс наглядного мышления заменяется здесь элементар- 
ным угадыванием или фрагментарными оценками, и организован- 
ная интеллектуальная деятельность становится недоступной. 

Мы можем приблизиться к пониманию механизмов этих нару- 
шений, регистрируя движения глаз в процессе рассматривания 
сложной сюжетной картины с помощью либо методики, предложен- 
ной А. Л. Ярбусом (1956), либо методики, разработанной 
А. Д. Владимировым (1962, 1972). 

Рисунок 95 позволяет детально проследить процесс рассматри- 
вания сложной сюжетной картины И. Е. Репина «Не ждали» нор- 
мальным испытуемым (рис. 95, а) и больным с поражением лобных 
долей мозга (рис. 95, 6). Мы видим, что у нормального испытуе- 
мого каждый новый вопрос о содержании картины изменяет на- 
правление поисков — меняется траектория движений взора. Так, 
при вопросе о возрасте изображенных на картине людей взор 
фиксирует их головы, при вопросе о том, как они одеты — их 
платье, при вопросе о том, богато или бедно живет семья, — обста- 
новку; при вопросе «сколько лет заключенный, вернувшийся до- 
мой, провел в тюрьме?», взор испытуемого активно начинает срав- 
нивать возраст каждого из изображенных на картине лиц. 

Иначе протекает процесс рассматривания картины у больного 
с массивным поражением лобных долей мозга. Он и 

какой-то один ее пункт и сразу же отвечает на вопрос — —_ 
ходящей в голову догадкой. Изменение вопроса не влия 


правлени а. 
, Еще т. нарушения мышления у больных с т 
жением лобных долей мозга выступают в процессе решения : я 

бальных задач, и в частности при решении арифметических прим 
еключения с одной операции на 

ров, требующих постоянного пер 

- ы 
р в методом исследования дефектов о 
при поражении лобных долей являются опыты о. _ о 
серийным счетом (например, ПОТЕ ОА ПВН В а 
по 7 или от 100 по 13). Сами счетные и а ._ 

для больных с лобным синдромом сколько-ниоуль р 
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Рис. 95. Движения глаз при рассматривании картины И. Е. Репина «Не 
Ждали» в условиях различных инструкций: а — нормальный испытуемый; 
6 — больной с массивным поражением лобных долей (по Б. А. Карпову и 
А. Л. Ярбус). 1 — образец — картина; 2 — при свободном рассматривании; 

— после инструкции «оценить материальное положение семьи»: 4 — по- 
сле инструкции «определить возраст изображенных лиц»; 5 — после инст- 
РУкции «выяснить, чем занималась семья до прихода того, кого «не жда- 
Ли»; 6 — после инструкции «запомнить одежду изображенных лиц»; 7 — 
после инструкции «запомнить изображение людей и предметов в комнате»; 

— после инструкции «определить, сколько времени отсутствовал тот, кого 

«не ждали» 


да, и в этом состоит их отличие от больных с поражением заты. 
лочно-теменных систем и нарушением симультанных синтезов, 
Однако процесс постоянного переключения при сериином счете ока. 
зывается для них недоступным, и выполнение задания сводится к 
замене целостных операций фрагментарными действиями (напри- 
мер, типичная ошибка 93—7—=84 является результатом такой по- 
следовательности действий: 7==3-+4; 93—3=90; переход через 
десяток с прямым переносом оставшегося компонента — 80-+4=84). 
В других случаях на выполнение задания влияет инерция стерео 
типа, благодаря чему последовательное вычитание превращается 
в повторение однотипных конечных чисел (100—7=95... 83... 73... 
63 ит. д.). Характерно, что больные, подменяющие выполнение 
сложной программы инертным стереотипом, не замечают своих 
ошибок. 

В еще более отчетливой форме процесс нарушения интеллек- 
туальной деятельности у больных с поражением лобных долей 
мозга выступает при решении сравнительно сложных задач 
(А.Р. Лурия и Л. С. Цветкова, 1966, 1967). 

Как известно, для того, чтобы решить задачу, испытуемый дол- 
жен предварительно проанализировать элементы условий, соста- 
вить определенный план (стратегию) решения задачи, выполнить 
соответствующие этому стратегическому плану операции и сверить 
полученные результаты с исходными условиями. 

Именно этот процесс составления и выполнения программы на- 
рушается у больных с поражением лобных отделов мозга. 

Если задача проста и решается одним действием (например 
задача типа: «У Оли — 3 яблока, у Кати — 4 яблока. Сколько 
яблок у обеих?»), никаких трудностей в решении задачи не воз- 
никает. 

Если же задача относительно сложна и для ее решения нуж- 
но составить программу из нескольких последовательных действий, 
выбрав нужные операции из ряда возможных, ситуация резко 
изменяется. Прочитав условия задачи, больной оказывается не в 
состоянии правильно повторить их, обычно опуская самую важную 
часть задачи — ее конечный вопрос или подменяя вопрос инерт- 
ным восп , 

т а 5 о о (например, 

поровну: на одной полке было в 8 и 
и | раза больше книг, чем на дру- 

ге о книг о на ой полке?»: «На двух полках было 
книг, на одной — в 2 раза ; 

было на обеих ока. Е 

Однако даже правильное повторение условия задачи не обес- 
печивает дальнеишего правильного решения ее. Повторив условие 
задачи, больной не создает программы (стратегии) решения и за- 
меняет его фрагментарными, не подчиненными общему плану опе- 
рациями. Гак, он следующим образом «решает» приведенную выше 
задачу: «Ну ясно... 18 книг... на одной в 2 раза больше... значит, 
36... а 36 и 18=54!..». Попытка вызвать у больного сомнения В 


212 


правильности такого «решения» не приводит ни к каким результа- 
там. Больной не сличает проделанных операций с исходными усло- 
виями, не ощущает противоречий между полученными результа- 
тами и условиями. 

Помочь больному решить задачу, как это показала Л. С. Цвет- 
кова (1966, 1972), можно только раздроблением требуемой про- 
граммы на ряд последовательных вопросов и вынесением вовне 
каждого звена программы. Однако даже и этот путь оказывается 
очень трудным для больного с поражением лобных долей мозга, и 
малейшее сокращение системы внешних опор снова приводит к 
распаду интеллектуального акта (А. Р. Лурия и Л. С. Цветкова, 
1966, 1968). 

Наблюдение за решением сложных задач является, пожалуй, 
наиболее тонким средством диагностики поражений лобных долей 
мозга. 


4. 


ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ ЛОБНЫХ ДОЛЕЙ 
И ВАРИАНТЫ «ЛОБНОГО СИНДРОМА» 


Лобные доли являются наиболее поздним и, как говорил 
Джексон (см. издание 1932), «наименее организованным» образо- 
ванием мозговой коры, имея в виду минимальную дифференциро- 
ванность и максимальную взаимную замещаемость ее участков, в 
силу чего сравнительно небольшие по объему поражения префрон- 
тальной коры могут компенсироваться соседними участками и про- 
текать почти бессимптомно (Хэбб, 1945; Хэбб и Пенфилд, 1940). 

Именно поэтому нарушения, вызванные поражением лобных 
долей, выступают с максимальной выраженностью при двусторон- 
НИХ массивных поражениях, протекающих к тому же на фоне обще- 
мозговых симптомов (что, например, имеет место при общей 
гипертензии или интоксикации). Однако все это не означает, что 
любые по локализации поражения лобных долей мозга вызывают 
Одну и ту же картину поражения и что лобные доли представляют 
собой одно недифференцированное целое. , 

Вопрос о функциональной организации лобных долей мозга 
изучен еще совершенно недостаточно, и поэтому ниже будут изло- 
жены лишь самые общие представления о вариантах «лобного 
синдрома» при поражении отдельных частей лобной области. 

Прежде всего следует отчетливо различать симптомы, наблю- 
Ддающиеся при поражении наружных (конвекситальных) и нижне- 
внутренних (медиобазальных) отделов лобной области. 

Конвекситальные отделы лобной коры имеют теснейшую связь 
С двигательными образованиями передних отделов мозга; они 
ОТличаются той же вертикальной исчерченностью и имеют интим- 
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ные связи с моторной зоной коры и подкорковыми и. 
экстрапирамидной системы. Поэтому поражения конве тальных 
отделов лобной доли, и особенно премоторной и префронтальной 
зон, как правило, вызывают отчетливые нарушения организации 
движений и действий, распад двигательных программ и нарушение 
контроля над протеканием двигательного поведения человека. 

С особенной отчетливостью все эти нарушения выступают при 
поражениях конвекситальных отделов лобных долей доминантного 
(левого) полушария, которые тесно связаны с мозговой организа- 
цией речевых процессов и функциональная дезорганизация которых 
приводит к особенно отчетливой дезорганизации как самой речевой 
деятельности, так и актов поведения, в регуляции которого актив- 
ное участие принимает речевая система. Нарушение речевой дея- 
тельности, возникающее при поражении конвекситальных отделов 
левой лобной доли, выступает как в виде повышенной патологиче- 
ской инертности самих речевых процессов, в утрате их регули- 
рующей роли (А. Р. Лурия, 1961, 1962, 1969, 1970; А. Р. Лурия и 
Е. Д. Хомская, 1964, 1966), так и в виде своеобразной инактивно- 
сти речевых процессов, выражающейся в невозможности развер- 
нутого спонтанного речевого высказывания, в своеобразной «рече- 
вой адинамии», или «лобной динамической афазии» (А. Р. Лурия, 
1963). Детальному анализу этой формы речевых расстройств по- 
священ ряд работ (А. Р. Лурия, 1947, 1966, 1970; А. Р. Лурия и 
Л. С. Цветкова, 1968). 

Базальные (или орбитальные) и медиальные отделы лобных 
долей мозга имеют совсем иную функциональную организацию, чем 
конвекситальные отделы, и их поражения вызывают иную симпто- 
матику. Эти отделы имеют тесные связи с аппаратами ретикулярной 
формации и лимбической области мозга. По своей цитоархитекто- 
нике они отличаются от корковых отделов двигательного анализа- 
тора, передней центральной извилины и премоторной области моз- 

говой коры. Поражения этих областей лобной доли не сопровож- 
даются явлениями дезавтоматизации движений, патологической 
инертности движений и действий и даже нарушением выполнения 
сложных двигательных программ. У больных с массивными пора- 
жениями базальных и медиальных отделов лобной области (крово- 
излияниями, сосудистыми спазмами или опухолями) отсутствуют, 
как правило, какие-либо нарушения праксиса и сколько-нибудь 
заметные дефекты в организации двигательного поведения 
(А. Р. Лурия, 1969, 1970; А.Р. Лурия, А. Н. Коновалов и 
А. Я. Подгорная, 1970). 

Базальные отделы лобной коры имеют тесную связь с образо- 
ваниями первого функционального блока головного мозга и с не- 
которыми лимбическими образованиями древней коры (в частности 
миндалевидным телом и другими образованиями «висцерального 
мозга»). Поэтому поражение их, наряду с нарушениями обоняния 


и зрения, приводит к отчетливым явлениям общего расторможения 
и грубого изменения аффективных процессов. 
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Явления расторможения, во | 
тальной коры обезьян, хорошо а в о т 
норского (1961), Конорского и Лавицкой о 

цкой (1964), Брутковского 
1966) и многих других авторов. Аффективные расстройства, пои 
нимающие форму бурных аффективных вспышек и грубого а 
нения характера, относятся к наиболее четким симптомам пораж | 
ния орбитальной коры и хорошо описаны в лит о 

. Фе? . литературе (Л. Вельт 
1888; Фейхтвангер, 1923; Клейст, 1934: Райлендер, 1939; и др.) 

Нарушения интеллектуальной деятельности при м 
орбитальных отделов лобных долей мозга носят совершенно иной 
характер, чем при нарушениях их конвекситальных отделов: лишь 
изредка наблюдаются признаки адинамии мышления и инертности 
раз возникших стереотипов, характерные для больных с пораже- 
ниями конвекситальных отделов, интеллектуальные операции оста- 
ются потенциально сохранными и нарушаются лишь вследствие по- 
вышенной расторможенности психических процессов, лишающей 
больного возможности осуществлять планомерную и организован- 
ную интеллектуальную деятельность (см. А. Р. Лурия и Л. С. Цвет- 
кова, 1966, 1967). 

Иной синдром возникает при поражениях медиальных отделов 
лобных долей мозга. Он выявляется как при опухолях медиальных 
отделов лобных долей мозга (А. Р. Лурия, Е. Д. Хомская, 
С. М. Блинков и М. Кричли, 1967), так и в клинике аневризм пе- 
редней соединительной артерии, сопровождающихся спазмом обе- 
их передних мозговых артерий (А. Р. Лурия, А. Н. Коновалов, 
А. Я. Подгорная, 1970). 

Медиальные отделы лобных долей мозга ряд авторов считают 
частью лимбической системы (Наута, 1964, 1971; Прибрам, 1971), 
тесно связанной с образованиями ретикулярной формации. 

Поражения этих отделов мозга приводят к снижению тонуса 
коры и к выраженным нарушениям регулирующих и модулирую- 
щих влияний лобной коры на неспецифические образования мозга 
(Е. Д. Хомская, 1971, 1972). Снижение тонуса коры у подобных 
больных приводит к нарушению состояний бодрствования, а иног- 
Да к появлению онейроидных состояний, характерных для пораже- 
ния лимбической области мозга. Особенностью состояний пони- 
женного бодрствования, возникающих при поражениях медиальных 
отделов лобных долей мозга, является то, что они протекают на 
фоне характерного для патологии лобных долей мозга снижения 
критики, т. е. нарушения аппарата акцептора действия, обеспечи- 
вающего контроль над протеканием сознательных процессов. 

Вот почему основной симптом поражения медиальных отделов 
лобных долей мозга мы обозначили как нарушение избирательно- 
сти, селективности, психических процессов (А. Р. Лурия, Е. Д. Хом- 
ская, С. М. Блинков, М. Кричли, 1967). Он проявляется в том, что 
больной теряет четкую ориентировку в окружающем, в своем прош- 
лом, у него возникают бесконтрольные конфабуляции и его созна- 
Ние оказывается нестойким, а иногда и глубоко нарушенным. 
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Второй стороной этого синдрома являются грубейшие Наруше. 
ния памяти, что также приводит к явлениям спутанности сознания 
и конфабуляциям. 

Эти явления будут служить предметом рассмотрения в следую. 
щей главе, и поэтому мы не будем останавливаться на них сейчас 
подробно. 


Гяава У| 


МЕДИОБАЗАЛЬНЫЕ ОТДЕЛЫ КОРЫ, 
ПРАВОЕ ПОЛУШАРИЕ МОЗГА 


В этой главе мы вступаем в сферу малоизученных проблем, распо- 
лагая к тому же средствами, явно недостаточными для того, чтобы 
получить четкие представления о той роли, которую играют пере- 
численные в заглавии области мозга в организации психической 
деятельности человека. 

В самом деле, вся нейропсихология фактически построена на 
данных, полученных при изучении конвекситальных отделов коры 
больших полушарий, являющихся аппаратами, которые играют 
основную роль как в приеме и переработке экстероцептивной 
информации, так и в регуляции движений и действий. Медиальные 
отделы больших полушарий, в основном состоящие из образований 
древней коры и в значительной мере включенные в состав первого 
функционального блока мозга, к обеспечению этих сторон поведе- 
ния не имеют никакого отношения. 

С другой стороны, подавляющее число фактов, на которых 
основаны представления о мозговых механизмах сознательной дея- 
тельности человека, относится к функциям ведущего, левого полу- 
шария, интимно связанного с речевыми процессами. Правое полу- 
шарие мозга и его роль в организации сложных форм поведения 
человека остаются еще совсем неизученными. 

Естественно, что все это создает существенные трудности в 
изложении материала этой главы, и мы приступаем к неи с пол- 
ным сознанием ограниченности тех данных, которыми мы распо- 
лагаем. 


1 


ИХ РОЛЬ 
МЕДИАЛЬНЫЕ ОТДЕЛЫ КОРЫ И 
В РЕГУЛЯЦИИ ПСИХИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙ 


Медиальные отделы больших полушарии по о происхож- 
дению и строению в большей части относятся к образованиям 


Древней, старой и межуточной коры (И. Н. Филимонов, 1949) и 
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сохраняют тесные связи с неспецифическими ядрами зрительного 
бугра и другими неспецифическими образованиями. Старые авто. 
ры объединяли все эти образования под названием обонятельного 
мозга (что не подтвердилось позднеишими исследованиями); но- 
вые, учитывая тесную связь их с образованиями верхнего ствола и 
гипоталамическими структурами, имеющими висцеральные функ- 
ции, предпочитают применять по отношению к НИМ понятие «висце- 
ральный мозг». 

В ряде работ, начиная от наблюдений Клювера (Клювер и 
Бюси, 1938; Клювер, 1952) и кончая работами Олдса (1955—1959), 
Мак Лина (1954, 1958) и многих других, установлено, что пора- 
жение этих отделов мозга у животных вызывает заметные изме- 
нения в биохимических процессах, элементарных потребностях и 
аффектах. 

Все это указывает на то, что основной функцией этих отделов 
мозга является не столько обеспечение связи с внешним миром 
(получение и переработка информации, программирование дей- 
ствий), сколько регуляция состояний мозга, модификация тонуса 
коры, влечений и аффективной жизни. В этом смысле медиальные 
отделы больших полушарий можно, по-видимому, рассматривать 
как аппарат, надстроенный над образованиями лимбической систе- 
мы и ретикулярной формации мозга. Нарушения поведения, кото- 
рые возникают при их поражениях, резко отличаются от изменений 
психических процессов, наступающих в результате локальных по- 
ражений конвекситальных отделов коры. 

| Поражения медиальных (или медиобазальных) отделов лоб- 
ной коры никогда не вызывают первичных нарушений гнозиса н 
праксиса. Зрительное, слуховое и тактильное восприятие больных 
остается сохранным. Больные с поражениями этих систем в состоя- 
нии выполнять любые сложные движения, у них сохранен праксис 
позы, они легко воспроизводят нужные положения рук в простран- 
стве, хорошо усваивают и повторяют ритмические структуры. Их 
речь — фонетически и морфологически — остается неизмененной, 
если отвлечься от ее вялости, а иногда монотонности. Столь же 
потенциально сохранным остается у больных этой группы письмо, 
в котором можно заметить лишь признаки легкой истощаемости и 
быстрого перехода к микрографии, и чтение, в котором трудно 
отметить какие-либо особенности. 

Центральным признаком, характеризующим психические про- 
цессы больных этой группы, является отчетливое снижение тону- 
са, тенденция к акинетическому состоянию, быстрая истощаемость. 

Начиная правильно выполнять задание, они быстро обнаружи- 
вают замедление всех реакций; затем замедленность ответов нара- 
стает, и больные часто вообще перестают отвечать на вопросы, 
впадая в инактивное состояние. Иногда такое состояние сопровож- 
дается выраженной астенией их моторики, приводящей к явлениям 
акинезии, близким к ступору (Н. Н. Брагина, 1966). Их голос мо- 
жет становиться вялым, «афоничным». Соответствующая стимуля- 
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ция извне может на время поднять сниженны 
снижения тонуса у больных об 
ния аффективных процессов. 

В отличие от больных с отчетливым «лобным 
не проявляют признаков эмоциональной беспечнос 

В некоторых случаях эмоциональный тон снижается и начинает 
граничить с безразличием, в других случаях он носит характер 
депресии, тоски, страхов, которые сопровождаются выраженными 
вегетативными реакциями; иногда у таких больных возникает син- 
дром «катастрофических реакций», «переживаний гибели мира» 
(Барток, 1926; А. С. Шмарьян, 1949; и др.}). Эти особенности 
аффективных переживаний являются существенным признаком, 
отличающим данную группу больных от больных с «лобным 
синдромом». 

Описанные факты, однако, являются лишь общим фоном для 
тех нарушений психической деятельности, которые наблюдаются 
в более стертых формах. Центральными дефектами являются в 
этих случаях нарушения сознания, с одной стороны, и дефекты па- 
мяти — с другой. 

Больные разбираемой группы несравненно чаще, чем больные 
с иной локализацией поражения, проявляют признаки неориента- 
ции в окружающем. Часто они недостаточно уверены в том, где 
они находятся: высказывают предположения, что они находятся в 
больнице или где-то на службе, в поликлинике своего учреждения 
или дома, или в гостях, что они «только что легли отдохнуть», и 
т. д. Часто они плохо ориентированы во времени, и, если даже они 
в состоянии приблизительно установить время года или месяц, 
то делают грубые ошибки, когда у них спрашивают, кото- 
рый час: они называют время, резко расходящееся с действи- 
тельным. 

Они не узнают наблюдающего их врача, иногда принимают его 
за своего знакомого, говорят, что встречались с ним где-то раньше. 

Они не могут рассказать свою биографию, путаются в деталях 
своего заболевания, иногда включают в свой рассказ конфабуля- 
ции. Так, некоторые из больных заявляют, что в коридоре их ждут 
родственники, что утром они выходили из помещения и были на 
работе, что они только что вернулись из командировки и т. п. 

Характерно, что такие бесконтрольные конфабуляции, лож- 
ность которых не осознается больными, с о о 
выступают при поражении передних отделов лимбической о 

больных с глубокими поражениями задних отделов мед 


еже. 
Коры эти конфабуляции отмечаются гораздо р 
Все эти ИЕ составляют отчетливую картину нарушений 


сознания, которые в наиболее тяжелых т о, 
ОНейроидным состояниям; их основным п 

шение избирательности психических и Е 
Всех сферах психической деятельности (А. Р. /1Урия, г. г. 


кая, С. М. Блинков, М. Кричли, 1967). 
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й тонус. На фоне 
наруживаются выраженные измене- 


синдромом» они 
ти или эйфории. 


Наиболее отчетливым симптомом поражения медиальных отль. 
лов больших полушарий являются расстройства памяти, которые 
отражают общее снижение тонуса коры и не носят того модально. 
специфического характера, который отличает нарушения мнестиче. 
ских процессов при локальных поражениях конвекситальных отде. 


лов мозга. 

Нарушения памяти, возникающие при поражениях гиппокам- 
па и тех его связей, которые получили в литературе обозначение 
«гиппокампова круга» (или «круга Пейпеца»), включающего ядра 
зрительного бугра, форникс и мамиллярные тела (рис. 96), хоро- 
шо известны в литературе. Еще 
В. М. Бехтерев (1900) обратил вни- 
мание на то, что поражение внут- 
ренних отделов височной области 
приводит к нарушениям памяти, 
иногда напоминающим корсаков- 
ский синдром; Грюнталь (1939) от- 
метил, что такие же нарушения па- 
мяти могут возникать в результате 
поражения мамиллярных тел, кото- 

Рис. 96. Схема «гиппокампова РЫ@ Сосредотачивают волокна, илу- 

круга» («круга Пейпеца») щие от гиппокампа, а также от дру- 

гих глубоких образований мозга. 

Наконец, уже в наше время появи- 

лась большая серия исследований (Сковилл, 1954; Пенфилд и 

Милнер, 1958; Сковилл и Милнер, 1957, 1967; Милнер, 1954—1970; 

Л. Т. Попова, 1964), которые показали, что двустороннее пора- 

жение гиппокампа неизбежно приводит к грубым нарушениям 
памяти. 

Дальнейшие факты были получены в серии наших исследова- 
ний (Н. К. Киященко, 1969, 1973; А. Р. Лурия, 1971: А. Р. Лурия, 
А. Н. Коновалов и А. Я. Подгорная, 1970), посвященных деталь- 
ному анализу нарушений памяти при глубоких поражениях мозга 
(и в частности при поражении медиальных отделов больших полу- 
шарий). 

Как показал опыт, больные даже с относительно стертыми по- 
ражениями медиальных отделов мозга (например больные с опу- 
холями гипофиза, выходящими за пределы турецкого седла и вли- 
яющими тем или иным образом на медиальные отделы коры), не 
проявляя никаких дефектов высших психических процессов, часто 
жалуются на нарушения памяти, причем эти нарушения не высту- 
пают в какой-либо одной (зрительной или слуховой) сфере, а 
носят модально-неспецифический характер. Как показали исследо- 
вания (Н. К. Киященко, 1969, 1973), эти дефекты проявляются не 
столько в первичной слабости следов, сколько в их повышенной 
тормозимости побочными, интерферирующими воздействиями, 


иначе говоря, в том, что даже малейшее отвлечение тормозит раз 
возникшие следы. 
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| В случаях относительно нерезко выраженных поражений Глу- 

боких меднальных отделов мозга пов 
ь ышенная тормозимость сле- 

дов наблюдается лишь в опытах с 

| удержанием относительно слож- 
ных, изолированных рядов элементов (слов, грамматических форм) 
но при запоминании организованного материала (фраз а, 
такие нарушения памяти не проявляются. Характерно ЧТО ЭТИ 
больные не обнаруживают сколько-нибудь выраженных явлений 
спутанности или нарушения ориентации в окружающем. 

В случае более массивных поражений, например при массив- 
НЫХ интерцеребральных опухолях мозга, расположенных по сред- 
ней линии и вовлекающих оба полушария (опухоль прозрачной 
перегородки, мамиллярных тел), положение значительно меняется, 
симптомы нарушения памяти, сохраняя модально-неспецифический 
характер, становятся грубее. Больные хорошо образуют простые 
сенсомоторные структуры (например, у них легко вызывается кон- 
трастная иллюзия неравенства двух одинаковых шаров после того, 
как им предлагается несколько раз ощупывать одной рукой боль- 
ший, другой — меньший шар). 

Такие больные могут хорошо удерживать сходство или разли- 
чине двух геометрических фигур, предъявляемых с интервалом в 
1—1,5 мин (опыт Ю. М. Конорского); однако если в этот интервал 
включается какой-нибудь посторонний раздражитель, то след пер- 
вой фигуры исчезает и сравнение обеих фигур оказывается недо- 
ступным (Н. К. Киященко, 1969, 1973). Аналогичные явления, но в 
еще более грубой форме, выступают и в более сложных видах па- 
мяти, здесь они проявляются в удержании организованных струк- 
тур (фраз, рассказов, сюжетных картин). Так, если больному дать 
прочитать относительно простую фразу, а за ней вторую аналогич- 
ную фразу, повторение первой фразы оказывается уже невозмож- 
ным. То же наблюдается и в опытах с запоминанием целых рас- 
сказов. Больной может успешно повторить небольшой связный 
текст (например рассказ Л. Н. Толстого «Курица и золотые яй- 
ца»), но, если вслед за этим ему предлагается в течение 1 мин ре- 
шать арифметические примеры или если вслед за первым расска- 
зом предлагается другой рассказ (например ‚рассказ Л. Н. Тол- 
стого «Галка и голуби»), припоминание первого рассказа стано- 
ВИится совершенно недоступным. То, что в основе такого нарушения 

припоминания лежит не полное угасание следов, а их повышенная 
тормозимость интерферирующими воздействиями, становится яс- 
НЫм из того, что по прошествии известного срока следы «забытого» 
рассказа могут непроизвольно всплывать в порядке реминисцен- 
ции (Н. К. Киященко, 1969, 1973; Л. Т. Попова, 1965; А. Р. Лурия, 
1971; и др.). В наиболее грубых случаях повышенная тормозимость 
следов проявляется и в действиях больного: если после одного про- 
изведенного действия (например, больному предлагается нарисо- 
Вать фигуру или положить гребешок под оду СТО ПОС 


полнить интерферирующее задание, то первое действие оказы- 
Вается настолько забытым, что даже после того, как больному по- 
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казывают сделанный им рисунок или спрашивают, как гребеще, 
оказался под подушкой, он не может вспомнить, что он сам прои.. 
вел это действие. ь 
Все это приближает наблюдаемые расстроиства памяти к кар. 
тине корсаковского синдрома. Если поражение расположено в 
задних областях медиальных отделов коры, распространяясь на 
гиппокамп, повышенная тормозимость следов может носить пер. 
вичный характер и не сопровождаться конфабуляциями (Б. Мил. 
нер, 1964, 1966, 1968, 1969); если поражение расположено в перед- 
них отделах этой области и захватывает медиальные отделы лоб- 
ных долей мозга, картина существенно меняется: больной 
бесконтрольно смешивает оба предложенные ему содержания, 
обнаруживая явления контаминации (например, при припоминании 
первой фразы или первого рассказа вплетает в их содержание эле- 
менты второй фразы или второго рассказа) и относясь к этим 
явлениям без достаточной критики. В случаях массивных пораже- 
ний лобных долей мозга, включающих и их медиальные отделы, 
всякая попытка припомнить прежние следы нарушается патологи- 
ческой инертностью последних следов: повторив последнюю фразу 
(или рассказ), больной продолжает персевераторно воспроизво- 
дить ее. В случаях, когда патологический процесс протекает на 
фоне явлений раздражения — как это, например, имеет место при 
массивных медиобазальных поражениях (опухолях, травмах) лоб- 
ной области или при кровоизлияниях и спазмах передних мозговых 
артерий, сопровождающих разрыв аневризмы, — картина наруше- 
ний памяти становится еще сложнее: больной, пытающийся в9с- 
произвести прочитанный ему короткий рассказ, начинает вплетать 
в него бесконтрольно всплывающие побочные ассоциации, и изби- 
о ре а становится совершенно не` 
тм (А. Р. ия, А. Н. 
1970; А. Р. Лурия, 1973 о 
Описанные нарушения приближают нас к пониманию некото- 
рых патофизиологических механизмов корсаковского ‘синдрома и 
в то же время вплотную ставят нас перед вопросом о взаимоотно- 
а ООВ в течение пот 
рами, но еще никогда не находил 


о нейрофизиологического и нейропсихологического разре- 


2 


СУБДОМИНАНТНОЕ ПОЛУШАРИЕ И ЕГО РОЛЬ 
В ОРГАНИЗАЦИИ ПСИХИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 


Подав 
и и которыми мы оперировали в пре- 
‚ но при и ы й 
ного (левого) полушария. ри изучении функций доминант 
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Переходя к проблеме субдоминантного (правого у правши) 
полушария и его роли в организации психической 
переходим в сферу неизведанного, где сравнительно немногочис- 


ленные точные наблюдения и факты сопровождаются 
сомнительными гипотезами. р ДОВОЛЬНО 


Обычные клинические исследования больных с поражением 
правого полушария дают сравнительно ограниченный материал для 
суждения о —_ функциях. Лишь в самое последнее время благо- 
даря работам Сперри и его сотрудников (1961, 1964, 1967, 1969), 
а также Газзанига (1970, 1972), использовавших для изучения 
функций правого полушария метод перерезки мозолистого тела, 
открылись новые пути для изучения его функций. 

Как классические клинические исследования, и в частности 
наблюдения над больными с полной резекцией ведущего (левого) 
полушария (Смит, 1966, 1967, 1968), так и наблюдения Сперри 
подтверждают положение, что любая сложная психическая функ- 
ция осуществляется совместной работой обоих полушарий, каждое 
из которых вносит в построение психических процессов свой соб- 
ственный вклад (Б. Г. Ананьев, 1952, 1968). 

Несмотря на крайнюю ограниченность достоверных данных о 
функциях субдоминантного полушария, два факта можно считать 
прочно установленными. 

Один из них известен давно и является совершенно бесспор- 
ным, другой был установлен лишь в последнее время и нуждается 
в дополнительной проверке. | 

Первый заключается в том, что субдоминантное (правое у 
правши) полушарие, несмотря на его полное анатомическое сход- 
ство с левым, не имеет отношения к организации речевой деятель- 
ности, а его поражения — иногда даже достаточно обширные — 
не затрагивают речевых процессов. Субдоминантное полушарие в 
меньшей степени участвует также в реализации сложных интеллек- 
туальных функций и обеспечении сложных форм двигательных. 
актов (Сперри и др., 1967, 1969). Характерно, однако, что при 

одаче раздражений в правое по- 

перерезке мозолистого тела и под р ржи 
лушарие называние предметов оказывается невозможным, с хр - 
няется, однако, способность к Е о Ю 
объектов и к диффузному различению смысла слов (Сперри и др., 
1967, 1969; Газзанига, 1970, 1972). | 
Важные данные, позволяющие косвенно установить роль пра 
низации психических процессов чело- 
нь с массивными поражения- 
века, дают наблюдения над больными | 

Так правши с поражением субдоминант 
ми правого полушария. Так, ПР , НОЙ 

т выраженных нарушений актив 
ного полушария не проявляю ения 
ия даже в тех случаях, когда эти пораж 
о исочной, теменно-затылочной и премо- 
располагаются в пределах в е 
я й чае левого полушария неизменно вызывает 
торной зон, что в слу Различия между полушариями не огра- 


Г ния афазии. = 
о У больных с поражением соответствую 
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ших отделов субдоминантного полушария не отмечается дефектов 
и тех процессов, которые формируются на основе речи. У них час- 
то нельзя обнаружить грубых нарушении логического мышления. 
Понимание логико-грамматических структур, как и формальные 
логические операции, остается у них сохранным. Сохранными бы- 
вают и процессы счета. 

Второй из вышеупомянутых нами фактов был установлен 
сравнительно недавно в результате точных статистических иссле. 
дований Г. Л. Тэйбера и его сотрудников (Тэйбер и др., 1960), по- 
казавших, что функциональная организация сенсорных процессов в 
субдоминантном полушарии носит значительно менее дифферен- 
цированный характер, чем в доминантном. Так, если нарушения 
кожной и глубокой чувствительности правой руки вызываются 
только поражениями постцентральных отделов левого полушария, 
то такие же нарушения кожной и кинестетической чувствительно- 
сти в левой руке могут возникать при значительно более рассеян- 
ных поражениях коры субдоминантного полушария. Меньшая 
функциональная дифференцированность корковых структур право- 
го полушария, связанных с сенсорными процессами, по-видимому, 
является ее важнейшей характеристикой. 

Однако на пути исследования роли субдоминантного полуша- 
рия в организации психических процессов возникает ряд трудно- 
стей. 

Как показали исследования последних лет (Зангвилл, 1960; 
Экаэн и Ажуриагерра, 1963; Субирана, 1952, 1964, 1969), доминант- 
ность левого полушария у здоровых правшей вовсе не является 
столь абсолютной, как это можно было бы предполагать, и сущест- 
вует большое количество переходов от абсолютной доминантности 
левого полушария через амбидекстрию к абсолютной доминантно- 
сти правого полушария (что само по себе является не столь час- 
тым). Поэтому суждение о том, имеем ли мы дело с правшой или 
левшой, всегда в значительной мере относительно. 

Лишь в самое последнее время, благодаря опытам Вада с 
введением амитал-натрия в левую и правую сонные артерии (Вада, 
1949; Вада и Расмуссен, 1960), такая диагностика стала более до- 
ступной. 

Какими же гипотезами о роли субдоминантного полушария в 
организации психической деятельности мы сейчас располагаем? 

Еще почти сто лет назад Хьюлингс Джексон высказал пред- 
положение о том, что правое полушарие головного мозга имеет 
прямое отношение к перцептивным процессам и является аппара- 
том, обеспечивающим более непосредственные, наглядные формы 
отношения с внешним миром (Джексон, 1874). Однако лишь в 
последние десятилетия эта гипотеза стала получать эксперимен- 
тальное подтверждение. Рядом исследователей было отмечено, что 
правое полушарие имеет непосредственное отношение к анализу 
той информации, которую субъект получает от своего собственного 
тела и которая не связана с вербально-логическими кодами. 
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По данным Экаэна (1969), поражения правого полушария зна- 
чительно чаще (в 7 раз), чем поражения левого полушария, при- 
водят к нарушению нормального ощущения своего тела, или, как 
принято говорить в неврологии, к нарушению «схемы тела». 

Близким к этим симптомам является симптом игнорирования 
противоположной (левой) стороны тела и левой стороны прост- 
ранства, возникающий при поражениях правого полушария («од- 
носторонняя пространственная агнозия»). 


Это явление, описанное в свое время Брэйном (1941), Мак Фи, 
Пирси, Зангвиллом (1950), Кричли (1953), Пирси, Экаэном и Ажу- 
риагерра (1960), Бентоном (1961, 1965, 1967), В. И. Корчажинской 
(1971) и получившее дальнейшую разработку в школе Зангвилла 
ив школе Экаэна, может проявляться в разных сферах. Как было 
уже упомянуто выше, при поражении задних (преимущественно 
глубоких) отделов правого полушария оно проявляется в «лево- 
сторонней фиксированной гемианопсии» (А. Р. Лурия и А. В. Ско- 
родумова, 1950), или невнимании к левой стороне (Холмс, 1919; 
Брэйн, 1941; Мак Фи, Пирсон, Зангвилл, 1950; Кричли, 1953). При 
поражении средних теменных отделов правого полушария оно вы- 
ступает в виде игнорирования левой стороны тела. При одновре- 
менном прикосновении к симметричным участкам тела больной, не 
проявляющий снижения кожной чувствительности, игнорирует ири- 
косновение к левой половине тела или даже к левому из двух 
прикосновений на той же стороне (Тэйбер, 1962; Вейнштейн и др.,. 
1964). 

Нарушения в ощущении своего тела не ограничиваются, одна- 
ко, в этих случаях игнорированием противоположной стороны. Во 
многих случаях поражения правого полушария приводят к столь 
грубым нарушениям схемы тела, что голова больного, одна рука 
или нога воспринимаются.им как непропорционально большие или 
непропорционально маленькие. Подобное нарушение схемы тела и 
связанная с НИМ «апраксия одевания» возникают при поражении 
субдоминантного правого ‘полушария в 4—5 раз ‘чаще, чем при 
поражении доминантного ‘левого полушария (Экаэн, 1969). 

Гностические нарушения, возникающие при поражении правого 
полушария у правшей, могут захватывать и сферу зрительного 
пространства; тогда они проявляются в утрате способности к нор- 
мальной ориентации в пространстве: знакомые пространственные 
отношения предметов начинают казаться больному отчужденными; 
часто эти дефекты мешают больным воспроизводить нужные кон- 
струкции и проявляются в виде конструктивной агнозии и апраксии 
(Экаэн и Анжелерг, 1963; Пирси, Экаэн и Ажуриагерра, 1960; Бен- 
тон, 1961, 1967, 1969). 

Наконец, как это отмечают многие авторы (Кимура, 1963; 
Экаэн и Анжелерг, 1963; де Ренци, 1965; Е. П. Кок, 1967), пораже- 
ния правого полушария (и особенно его задних отделов) часто 
приводят к своеобразному нарушению узнавания объектов, которое 
характеризуется утратой чувства знакомости их. В этих случаях 
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страдает непосредственное узнавание индивидуальных (Не вклю. 
чаемых в определенные логические коды) объектов, например Лиц, 
Это явление, описанное в клинике Бодамером (1947), Петцлем и 
Хоффом (1947), Экаэном и Ажуриагерра (1952), Л. Г. Членовым 
и Э. С. Бейн (1958), получило название «прозопагнозии». Наруше. 
ния зрительного восприятия, возникающие при поражениях правого 
полушария, характеризуются также своеобразной бесконтроль. 
ностью того поиска, который осуществляет больной, оценивая 
объект, благодаря чему он принимает скорее характер «парагно- 
зии» (бесконтрольного угадывания), чем подлинных оптических 
агнозий. 

Гностические нарушения, возникающие при поражениях право- 
то полушария, характеризуются значительно менее выраженной мо- 
дальной специфичностью и носят глобальный, полисенсорный 
характер (де Ренци и др., 1966; Эказн, 1969). 

К функциям правого полушария относится, по-видимому, и 
общее восприятие своей личности; поэтому частым симптомом по- 
фажения правого полушария является своеобразное отсутствие вос- 
приятия своих собственных дефектов, которое давно известно в 
клинике под названием «анозогнозия». Это явление заключается в 
том, что больной, даже при наличии паралича, как бы «не заме- 
чает» своего дефекта при игнорировании левой стороны простран- 
ства или при нарушении узнавания объектов больной не знает об 
этом, а поэтому и не пытается компенсировать свои дефекты. Это 
придает поведению больного с поражением правого полушария ряд 
особенностей, внешне сближающих его с поведением больного с 
«лобным синдромом», от которого он отличается, однако, целым 
рядом существенных признаков, и в первую очередь гораздо боль- 
щей сохранностью намерений и планов поведения. 

Симптом «анозогнозии» обусловлен, видимо, тем, что правое 
полушарие не имеет отношения к таким формам анализа собствен- 
ного поведения, осуществление которых предполагает участие 
сложных речевых механизмов. Природа и внутренние механизмы 
этого симптома остаются еще не изученными и требуют дальней- 

шего анализа. 

Описанные симптомы поражения правого полушария подводят 
нас. вплотную к последней группе симптомов, которые особенно 
отчетливы при глубоких поражениях правого полушария. Речь идет 
о глубоких изменениях личности и сознания: поскольку у боль- 
ных с поражением правого полушария нарушается анализ сигна- 
лов, исходящих от собственного тела, их восприятие непосредствен- 
Ной ситуации в целом оказывается дефектным, а адекватная оцен- 
ка этой дефектности отсутствует. У больных с поражениями пра- 
вого полушария особенно часто наблюдаются явления дезориен- 
тации в окружающем, спутанность непосредственного сознания; эти 
нарушения маскируются у больных сохранной речью, тем не менее 


она дает возможность наблюдать дефекты больного в разверну- 
той форме. 
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Так, у целой группы наблюдавшихся нами больных с глубоки- 
ми поражениями (опухоли и аневризмы) правого полушария обна- 
руживалась грубая утрата непосредственной ориентации в месте 
и времени, они считали, например, что одновременно находятся в 
Москве и в каком-либо другом городе, не находили в этих сужде- 
ниях ничего противоречивого. Сохранность вербально-логических 
процессов у этих больных при грубом нарушении непосредственно- 
го самоощущения и самооценки иногда приводит к многословию, 
которое принимает характер пустого резонерства и в некоторой 
степени маскирует подлинные дефекты. 

Эти еще совсем не изученные синдромы поражения правого 
полушария подводят нас к одной из основных проблем — к роли 
правого полушария в непосредственном сознании. 

Синдромы поражения правого полушария еще далеко не до- 
статочно изучены. Лишь за последние годы началось исследование 
той роли, которую оно играет в консолидации следов памяти, в: 
непосредственной реализации психических процессов и в обеспече- 
нии непосредственного уровня переживаний. Эти исследования, ве- 
дущиеся Э. Г. Симерницкой и ее сотрудниками, еще находятся 
в процессе работы. 

Анализом роли субдоминантного полушария в функциональ- 
ной организации психической деятельности мы заканчиваем вто- 
рую, аналитическую часть нашей книги с тем, чтобы перейти к 
третьей, синтетической части, в которой будет дан обзор мозговой 
организации отдельных форм психических процессов человека и 
той роли, которую играют в их построении различные локальные 
системы головного мозга. 

Как уже говорилось выше, представление о психических про- 
цессах как о сложных функциональных системах, опирающихся 
на совместную работу целого комплекса мозговых зон, каждый из 
которых вносит свой вклад в построение целостного психического 
процесса, является центральным в этой книге. 

В предыдущей части анализировались функции отдельных зон 
мозга и их вклад в построение высших психических процессов. 

Настоящий (заключительный) раздел монографии посвящен 
анализу систем мозговых зон, на которые опираются различные 
формы конкретной психической деятельности, то есть современным 
представлениям о мозговой организации психических процессов. 

Мы последовательно остановимся на мозговой организации 
восприятия, движения и действия, внимания, памяти, речи и ее 
различных форм и, наконец, на мозговой организации сложных 
форм интеллектуальной деятельности. 
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Часть третья 


ПСИХИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 
И ИХ МОЗГОВАЯ 
ОРГАНИЗАЦИЯ 


Глава | 


СОСО ОИЯИ СООО АОИ 


ВОСПРИЯТИЕ 


ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 


Психология ХПХ века представляла восприятие как иассивныи 
отпечаток, который внешние воздействия оставляют на сетчатке 
глаза, а затем и в зрительной коре. Поэтому было совершенно ло- 
гичным считать, что мозговой основой зрительного ощущения и 
восприятия являются соответствующие отделы затылочной области 
коры, до которой доходят возбуждения, вызываемые в сетчатке, и 
в которой вызываются совершенно идентичные первичному раздра- 
жению — изоморфные ему — процессы. 

Пожалуй, наибольшей отчетливости это представление об и30- 
морфности структуры возбуждений в зрительной коре головного 
мозга структуре периферических процессов, а через них и струк- 
туре воздействующего на глаз объекта достигло в гештальтпсихо- 
логии, например в работах В. Келера. 

Современная психологическая наука подходит к анализу вос- 
приятия с совершенно иных позиций, рассматривая восприятие как 
активный процесс поиска требуемой информации, выделения суще- 
ственных признаков, сличения их между собой, создания адекват- 
ных гипотез и последующего сличения этих гипотез с исходными 
данными (Л. С. Выготский, 1956, 1960; А. Н. Леонтьев, 1959; 
Дж. Брунер, 1957; А. В. Запорожец, 1967, 1968; и др.). Поэтому в 
восприятии человека неизбежно участвуют наряду с рецепторными 
также и эффекторные, двигательные компоненты, которые на пер- 
вых этапах формирования перцепторного действия выступают в 
развернутом виде, а затем принимают свернутый характер 
(А. В. Запорожец и др., 1967, 1968; В. П. Зинченко и др., 1962). 

Таким образом, процесс восприятия имеет сложное строение: 
он начинается с того, что доходящая до центрального мозгового 
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аппарата структура возбуждений дробится на огромное число со. 
ставляющих частей, которые подвергаются кодированию и Син. 
тезу в определенные подвижные системы, этот процесс отбора и 
синтеза признаков носит активный характер, он осуществляется 
под влиянием задач, стоящих перед субъектом, и опирается на уча. 
стие готовых кодов (прежде всего кодов языка), включающих 
воспринимаемое в ту или другую систему и придающих ему 
обобщенный, категориальный характер; обязательным звеном пер- 
цепторного действия является и процесс сличения эффекта с исход- 
ной гипотезой, т. е. контроль над воспринимающей деятельностью. 
При восприятии знакомых, хорошо упроченных в прежнем 
опыте объектов этот процесс принимает сокращенный, свернутый 
характер, в то время как при восприятии новых, малоизвестных 
или сложных зрительных объектов он остается развернутым. Суще- 
ственно, наконец, что восприятие человека является сложным про- 
цессом кодирования воспринимаемого материала, осуществляемого 
при ближайшем участии речи, что было установлено в многочис- 
ленных психологических исследованиях (Гельб и Гольдштейн, 
1920: Л. С. Выготский, 1934; Брунер, 1957; Норман, 1972; и др.). 
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МОЗГОВАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 


Сложный характер перцепторной деятельности заставляет 
предполагать, что зрительное восприятие осуществляется не только 
аппаратами затылочной (зрительной) области коры, но что в нем 
принимает участие целая «рабочая констелляция» мозговых зон, 
каждая из которых вносит в формирование процесса восприятия 
свой собственный вклад. 

Поражение каждой из зон, участвующих в перцепторной дея- 
тельности, приводит к нарушению всей системы сложного зритель- 
ного восприятия, причем это нарушение может возникать в раз- 
ных звеньях и протекать по-разному. 

Как уже говорилось выше, процесс зрительного восприятия 
человека начинается с момента, когда возбуждения, возникающие 
на сетчатке глаза, доходят до первичной (проекционной) зритель- 
ной коры, где они, проецируясь на соответственных (соматотопиче- 
ски организованных) пунктах коры, распадаются на огромное 
число составляющих признаков. Как мы уже говорили выше, 
этот процесс зрительного анализа обеспечивается наличием в зри- 
тельной коре ‚огромного ‘числа высокодифференцированных ней- 
ронов, каждый из которых реагирует лишь на какой-либо один. 
признак воспринимаемого объекта. 

Так как поражения первичных (проекционных) отделов зри- 
тельной коры никогда не задевают лишь отдельные изолированные 
нейроны, а распространяются на достаточно обширные зоны, 
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нарушение зрительного восприятия в этих случаях носит элемен- 
тарныи соматотопический характер, проявляясь либо в форме 
гомонимной гемианопсииц (выпадение контралатеральной половины 
зрительного поля), либо в форме квадрантной гемианопсии (выпа- 
дение определенного сектора зрительного поля), либо, наконец, в 
виде скотом — выпадений отдельных участков зрительного поля, 
соответствующих пораженным участкам проекционной зрительной 
коры. 

В тех случаях, когда первичная зрительная кора находится в 
состоянии дисфункции (как это бывает после травмы затылочной 
области, сопровождающейся отеком), у человека на первых этапах 
зрение может исчезать, но затем оно восстанавливается. 

Характерным для этих видов нарушения зрительного восприя- 
тия является тот факт, что (кроме некоторых специальных случаев) 
эти элементарные дефекты могут компенсироваться до известных 
пределов движениями глаз. Исключением являются лишь те слу- 
чаи, когда поражения зрительной коры (как первичных, так и вто- 
ричных ее отделов) протекают на фоне инактивности или невос- 
приятия своего дефекта («анозогнозии»). Тогда этот дефект не 
компенсируется, принимая характер «фиксированной гемианоп- 
сии», или «односторонней пространственной агнозии» (Холмс, 1919; 
Брэйн, 1941; А. Р. Лурия и А. В. Скородумова, 1950; Экаэн и др., 

1956, 1960, 1969; и др.). 

Второй этап мозговой организации зрительного восприятия 
протекает при ближайшем участии вторичных зон зрительной коры, 
которые составляют основной аппарат синтеза зрительно воспри- 
нимаемых элементов, однако сами эти зоны находятся под влия- 
нием иных, внезрительных отделов мозга, организующих и модули- 
рующих их работу. 

Как уже говорилось выше, нейроны верхних слоев коры вто- 
ричных зон зрительной коры обладают короткими аксонами и при- 
способлены к осуществлению сочетаний и связей между отдель- 
ными элементами и пунктами коры; благодаря этому возникает 
возможность синтезировать различные зрительные признаки, на 
которые дробится зрительное восприятие, что делает их доступны- 
ми управлению. | 

Поражение вторичных зон коры вызывает нарушение этой 
формы работы мозга, и дефекты восприятия, возникающие при 
поражении вторичных зон коры, принимают форму нарушений си- 
мультанных зрительных синтезов или форму «оптической агнозии», 
при которой каждый элемент зрительной структуры воспринимает- 
ся достаточно отчетливо, но синтез этих элементов в единое целое, 

а следовательно и процесс узнавания объекта или его изображе- 
ния становится недоступным. Основные механизмы, обеспечиваю- 
щие оптический гнозис, пока неизвестны, в качестве дополнитель- 
ного механизма можно, по-видимому, рассматривать следующий. 
ь Известно, что зрительный образ, возникающий на сетчатке, 
удерживается в условиях полной неподвижности глаза не более 
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1—1,5 сек (А. Л. Ярбус, 1956, 1965). Поэтому задачеи первостепен. 
ной важности является не только обеспечение зрительного синтеза, 
но и стабилизация изображения, полученного в результате оптиче. 
ского воздействия. Одним из путей к созданию такои стабилиза. 
ции является возникновение зрительного последовательного образа, 
который играет значительную роль В стабилизации изображения и 
физиологические механизмы которого в свое время были детально 
изучены в школе Л. А. Орбели (А. М. Зимкина, 1957; А. М. Зим- 
кина и Н. В. Зимкин, 1953; А. К. Каплан, 1949; Л. Я. Балонов, 
1950; и др.). , 

Установлено, что последовательный зрительный образ, который 
в норме длится до 20—30 сек и постепенно угасает, в случаях пора- 
жений затылочных отделов мозга или вовсе не возникает, или ока- 
зывается резко укороченным, и только под воздействием кофеина 
может несколько стабилизироваться (Н. Н. Зислина, 1955). Этот 
факт говорит о том, что зрительная кора обеспечивает не только 
процессы синтеза зрительных возбуждений, но и процессы их ста- 
билизации, выполняя тем самым роль, близкую к той, о которой 
мы говорили, обсуждая роль височной коры в стабилизации зву- 
ковых раздражений. 

Вторичные отделы зрительной коры являются аппаратом, осу- 

ществляющим исполнительную, или операционную, часть перцеп- 
торной деятельности. Поэтому поражение вторичных зон зритель- 
ной коры делает осуществление зрительных синтезов затрудненным 
или даже недоступным, но не лишает перцепторную деятельность 
направленного и осмысленного характера. При поражении вторич- 
ных отделов коры зрительной области больной может непосредст- 
венно воспринимать лишь фрагменты зрительной информации; но 
он сохраняет задачу разобраться в значении этих фрагментов и 
способен компенсировать свои дефекты с помощью рассуждений. 
Он активно ищет решения вопроса о том, что же представляет 
собой предъявленное ему изображение, высказывает те или иные 
гипотезы, сверяет их с реально воспринимаемыми элементами; ОН 
пытается относить воспринимаемые им признаки к определенным 
смысловым системам или категориям, кодирует их, но не может 
их уточнить; и именно в силу этого его восприятие часто стано- 
вится чрезмерно обобщенным («это какое-то животное», «это ка- 
кой-то прибор» и т. п.) и лишается своей конкретности. 
_ Таким образом, поражение вторичных отделов зрительной ко- 
ры ведет к нарушению операций по созданию зрительных синте- 
308, но оставляет сохранной структуру активной перцепторной дея- 
тельности. Более высокие, примыкающие к вторичным зонам зри- 
тельной коры отделы мозга вносят свой компонент в построение 
зрительного восприятия, а их поражение придает нарушению зри- 
тельного восприятия иные черты. 

Зрительное восприятие имеет пространственную организацию, 
которая лишь в самых простых случаях является однозначной 
(симметричной). В значительном числе случаев, однако, воспри- 
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нимаемые фигуры имеют асимметричное пространственное распо- 
ложение, когда «правая» и «левая» сторона имеют совершенно раз- 
личное значение. Асимметрично расположение комнат в квартире, 
предметов в комнате и т. п. Особенно резко эти черты выступают 
при восприятии геометрических конструкций и трехмерных фигур, 
гле включение объекта в систему основных пространственных ко- 
ординат (фронтальную, сагиттальную и горизонтальную плоскости) 
имеет решающее значение для правильного протекания перцептор- 
ной деятельности. 

Важно отметить, что пространственная организация не являет- 
ся функцией только затылочной (зрительной) коры и что для ее 
осуществления необходимо участие нижних теменных (или теменно- 
затылочных) отделов мозга. 

В пространственном восприятии принимают участие как кор- 
ковые отделы вестибулярного анализатора, так и корковые аппа- 
раты кожно-кинестетического анализатора, где правая, ведущая 
рука занимает доминирующее положение. Включение этих внезри- 
тельных компонентов и обеспечивает пространственный анализ 
зрительной информации — выделение трехмерных пространствен- 
ных координат, с одной стороны, и асимметричную оценку правой 
и левой сторон пространства — с другой. 

Поэтому поражение нижнетеменной (или теменно-затылочной) 
области мозга приводит к тому, что, хотя сами зрительные синтезы 
остаются относительно сохранными, пространственная организация 
зрительного восприятия нарушается. Именно в силу этого такие 
больные не могут четко воспринимать пространственные соотноше- 
ния элементов сколько-нибудь сложной конструкции, не различают 
правую и левую сторону, плохо ориентируются в окружающем про- 
странстве, не могут оценить положение стрелок на часах, путают 
страны света на географической карте и т. д. 

Особым фактором зрительного восприятия является возмож- 
ность широкого симультанного синтеза, обеспечивающего одновре- 
менное восприятие множественной ситуации (например целой кар- 
тины). Есть все основания думать, что этот вид восприятия проте- 
кает при ближайшем участии теменно-затылочных отделов мозга, 
которые, по-видимому, делают возможным «превращение последо- 
вательного обозрения ситуации в одновременную обозримость». 

Основанием для такого предположения могут служить факты 
нарушения зрительного восприятия при поражении теменно-заты- 
лочной области коры (чаще всего обоих полушарий), когда боль- 
ной, продолжая хорошо воспринимать отдельные предметы, не в 
состоянии сразу увидеть группу (иногда даже пару) предметов и 
тем более охватить сразу целую ситуацию, например изображен- 
ную на сюжетной картине. 

Такое нарушение известно как «симультанная агнозия Балин- 
та», которая трактуется как последствия поражения «широкой зри- 
тельной сферы», когда кора не может одновременно иметь дело с 
несколькими возбужденными пунктами, в результате чего нару- 
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шается возможность фиксировать центр зрительной информации с 
помощью центральной части сетчатки и одновременно восприни. 
мать сигналы на периферии сетчатки. Эта форма агнозии сопро. 
вождается «атаксией взора», когда координированные движения 
глаз, являющиеся первым этапом одновременного восприятия це- 
лой зрительной ситуации, исчезают или грубо нарушаются. 

Последним вариантом нарушения зрительного пространствен. 
ного восприятия является «односторонняя пространственная агно- 
зия». Ее отличие от обычной «гомонимной гемианопсии» состоит в 
том, что больные с таким нарушением, возникающим чаще всего 
при поражениях теменно-затылочных отделов субдоминантного 
(правого у правшей) полушария, игнорируют всю левую сторону 
как в зрительной, так и в тактильной сфере и при этом не осозна- 
ют свой дефект (Брэйн, 1929; Ажуриагерра и Экаэн, 1949, 1960; 
Кричли, 1953; Пирси и Смит, 1962; Уоррингтон и др., 1966; 
В. И. Корчажинская, 1971). | | 

Такое нарушение, представляя несомненный неврологический 
интерес, имеет, по-видимому, лишь ограниченное значение для 
понимания того, как построено нормальное восприятие человека. 

До сих пор рассматривается вклад в построение зрительного 
восприятия затылочной и затылочно-теменной областей обоих по- 
лушарий, без оценки роли доминантного (левого) и субдомипант- 
ного (правого у правшей) полушарий в построении перцептивной 
деятельности. 

Сейчас мы обратимся к этому вопросу. 

Известно, что аппараты доминантного (левого полушария у 
правшей) имеют ближайшее отношение к речевым процессам и 
вторично — ко всем другим психическим процессам, в организации 
которых речь принимает активное участие, в частности к зритель- 
ному восприятию. Речь непосредственно участвует в формировании 
наиболее сложных форм зрительного восприятия — кодировании 
восприятия цвета, формы и отнесения предметов к определенным 
«категориальным» системам. 

Этот факт был в свое время подробно изучен на примере вос- 
приятия цветов (Гельб и Гольдштейн, 1920; Брунер, 1957; и др.) и 
имеет первостепенное значение для психологии перцепторной дея- 
тельности человека вообще. 

Поэтому поражение внезрительных отделов коры, имеющих 
непосредственное отношение к речи, могут приводить к существен- 
ному нарушению зрительного восприятия. 

Вопрос об участии «речевых зон» коры в построении зритель- 
ного восприятия и возникновении нарушений перцепторных процес- 
сов при поражениях височной и височно-затылочной области, при- 
водящих к афазии, изучен еще недостаточно. Классическими в этом 
отношении являются известные исследования Гельба и Гольдштей- 
на (1920), показавшие, что нарушения речи могут приводить к рас- 
паду категориального восприятия цветов, благодаря которому цве- 
та перестают относиться к определенным категориальным систе- 


236 


мам, и Тогда элементарные цветовые ощущения, тормозимые в 
порме вследствие категориального восприятия цветов, начинают 
выступать более отчетливо. Большое значение в изучении роли ре- 
чи в зрительном восприятии имеют и все дальнейшие работы 
К. Гольдштейна (1944 и др.), показавшие при мозговых пораже- 
ниях распад «категориального» характера восприятия фигур, и ра- 
боты его ученика Хоххеймера (1932). Наконец, видное место в этой 
проолеме занимает капитальное (хотя, к сожалению, оставшееся 
незаконченным) исследование О. Петцля «Учение об афазии в све- 
те клинической психиатрии. Оптико-гностические расстройства» 
(1928), в котором дан анализ связи патологии оптического восприя- 
тия с речевыми расстройствами и приведено большое число фактов, 
указывающих на нарушения работы «широкой зрительной сферы 
коры» при нарушении организующего влияния речи. В последнее 
время положение о специфической для человека роли, которую 
играет речь в восприятии, и о тех особенностях мозговых механиз- 
мов восприятия, которые вытекают из этого факта, снова при- 
влекло пристальное внимание, и в ряде обзорных работ (см. Дрю, 
Эттлингер, Милнер и Пассиигхэм, 1970; и др.) была дана сводка 
тех многочисленных исследований, которые подтверждают это важ- 
нейшее положение. 

Эти исследования специфически человеческих форм восприя- 
тия не получили пока достаточного развития в нейропсихологии, 
однако нет сомнения в том, что в этой сфере исследований будут 
получены важнейшие данные, имеющие большое значение для 
нейропсихологии. 

Остановимся на двух моментах, достаточно обоснованных кли- 
ническим опытом. 

Первым из них является нарушение восприятия букв и слов, 
наступающее в результате поражения левой теменно-затылочной 
области мозга, вторым — нарушение актуализации зрительных 
представлений, наблюдаемое при поражениях височно-затылочиых 
отделов мозга. 

Левое (доминантное) полушарие мозга, имеющее прямое отно- 
шение к организации речевых процессов, принимает участие п в 
восприятии знаков письменного языка (букв, слов, цифр, нотных 
знаков ит. д.). Это доказывается тем фактом, что поражения те- 
менно-затылочных отделов доминантного (левого) полушария при- 
водят к распаду восприятия символических знаков даже в тех слу- 
чаях, когда явления «предметной зрительной агнозии» не высту- 


пают с достаточной отчетливостью. 

Явления «зрительной алексии», принимающие в одних случаях 
характер нарушения зрительного восприятия отдельных букв 
(«литеральная алексия»), а в других — невозможности зритель- 
ного объединения букв в целые слова и нарушение зрительного вос- 
приятия слов («вербальная алексия») детально изучены в. литера- 
туре. Часто эти явления сопровождаются нарушением зрительного 
восприятия цифр или нотных знаков и обычно вызываются пора- 
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жением затылочно-теменных отделов доминантного (левого) полу- 
шария. В ряде случаев врожденные дефекты или недоразвитие 
этой области проявляются в трудностях обучения чтению («Копое- 
пНа!е \Уо к таВей»), что составляет особый, также детально раз- 
работанный раздел нейропсихологии. При поражениях затылочных 
и затылочно-теменных отделов доминантного (левого) полушария 
больной начинает относиться к буквам как к рисункам, нечетко 
воспринимая пространственное расположение и не узнавая значе- 
ние написанных букв и слов. Этот синдром был описан большим 
числом авторов и прочно вошел в клинику (см. Дежерин, 1914; 
Петцль, 1928; Бентон, 1962; Моней, 1962; Экаэн, Ажуриагерра и 
Анжелерг, 1957; Хофф, И. Глонинг и К. Глонинг, 1962; Глонинг 
и др., 1966; Вейгль, 1964; Бенсон и Гешвинд, 1969; Зуриф и Гар- 
сон, 1970; и др.). 

До сих пор речь шла о тех дефектах, которые возникают в 
процессе непосредственного приема зрительной информации. 

Однако хорошо известно, что перцепторная деятельность не 
ограничивается только процессами зрительного восприятия и необ- 
ходимо включает в свой состав и возможность активно вызывать 
зрительные образы по одному словесному обозначению. Этот про- 
цесс, представляющий собой малоизученную сторону перцептор- 
ной Деятельности, заслуживает того, чтобы остановиться на нем 
специально. 

Известно, что в норме зрительный образ — яркий, приближа- 
ющийся к эйдетическому у одних людей и размытый у других — 
легко вызывается простым словесным обозначением соответствую- 
щего предмета; известно также, что со временем он претерпевает 
некоторые изменения, либо превращаясь в более обобщенный, либо 
начиная проявлять более выраженные отличительные признаки 
(И. М. Соловьев, 1968). Случаи полного отсутствия актуализации 
зрительных образов, вызываемых словесным обозначением предме- 
та, в норме неизвестны. 

Однако полная невозможность вызвать зрительное представ- 
ление по словесному называнию предмета при достаточной сохран- 
ности образа восприятия хорошо известна в мозговой патологии, и, 
как мы уже имели случай упомянуть выше, поражения височно- 
затылочных отделов левого полушария нередко могут приводить 
к тому, что слово, которое в целом остается понятным для субъек- 
та, не сопровождается сколько-нибудь отчетливым зрительным 
образом и попытки изобразить обозначенный словом предмет 
резко контрастируют с его успешным срисовыванием. Выше 
(см. рис. 68) мы уже приводили примеры такой диссоциации и 
не будем останавливаться на них подробнее. 

Мы еще очень мало знаем об участии правого полушария в 
формировании восприятия и о тех особенностях нарушения нагляд- 
ного восприятия, которые вызываются его поражениями. 

Несмотря на то что еще Джексон (1874) приписывал правому 
полушарию особую функцию в перцепторной деятельности и не- 
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смотря на то, что некоторые авторы (например Сперри, 1969) ука- 
зывают на его особую роль в восприятни речи, мы еще почти не 
располагаем надежными фактами, однозначно говорящими о спе- 
цифических функциях правого полушария в процессах восприятия. 

Лишь за последние десятилетия появилась серия исследований 
(Экаэн и Анжелерг, 1963; Пирси, Смит, 1962; Е. П. Кок, 1967), 
которые показывают, что теменно-затылочные области правого по- 
лушария, по-видимому, принимают существенное участие в обес- 
печении наиболее непосредственных форм восприятия, и прежде 
всего тех, в которых речевые связи играют минимальную роль. 

Так, было убедительно показано, что поражение правой заты- 
лочной области часто ведет к нарушению узнавания лиц, или 
явлениям «прозопагнозии» (Хофф и Петцль, 1937; Фауст, 1947; 
Бодамер, 1947; Л. Г. Членов и Э. С. Бейн, 1958; Экаэн и Анжелерг, 
1962; Борнштейн и др., 1962; Е. П. Кок, 1967; и др.). Нарушения 
наглядных, непосредственных форм зрительного и зрительно-про- 
страиственного восприятия при поражениях правого полушария 
были отмечены и рядом других авторов, указавших на возникаю- 
щие в этих случаях явления конструктивной пространственной 
апраксии, нарушение рисования и т. д. (Патерсон и Зангвилл, 
1950; Экаэн, Ажуриагерра и Массонэ, 1951; Эттлингер, Уоррингтон 
и Зангвилл, 1957; Пирси, Экаэн и Ажуриагерра, 1961; Уоррингтон 
и др., 1966; Экаэн и Ассаль, 1970). 

Следует, наконец, отметить еще одно явление, которое, по-ви- 
димому, дает некоторую информацию о роли правого полушария 
в процессах восприятия. Восприятие предмета есть вместе с тем 
его узнавание, иначе говоря, включение его в систему уже знако- 
мых связей. Как уже указывалось выше, процесс узнавания нару- 
шается в тех случаях, когда зрительные синтезы оказываются 
дефектными и когда субъект, хорошо воспринимая отдельные при- 
знаки, не может синтезировать их в одно зрительно воспринимае- 
мое целое. 

Существуют, однако, случаи, при которых процесс непосредст- 
венного зрительного синтеза остается сохранным и больной про- 
должает хорошо видеть предъявленный ему предмет или его изо- 
бражение, но, оказывается, не может соотнести его со своим преж- 
ним опытом, иначе товоря, не может узнать его. Такие факты 
были описаны еще Лиссауэром (1898) под названием «ассоциа- 
тивной душевной слепоты», которую он отличал от описанной выше 
оптической агнозии (или «апперцептивной душевной слепоты»). 

Механизмы, лежащие в основе такой «ассоциативной душев- 
ной слепоты», остаются еще неясными, хотя некоторые данные 
заставляют думать, что в ее основе лежит нарушение систем свя- 
зей между зрительной и внезрительной корой (Гешвинд, 1965, 
1966). Подобное нарушение удалось неоднократно наблюдать и 
нам при поражениях теменно-затылочных отделов правого (суб- 
доминантного) полушария. Этот тип нарушений носил скорее ха- 
рактер «парагнозий», чем подлинной оптической агнозии, и заклю- 
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чался в том, что больной, продолжавший хорошо видеть отдельные 
объекты или их изображения, не мог дать адекватную оценк 
сюжета (например, рассматривая картину, на которой изображена 
группа бойцов у танка, больной говорил: «Вот это моя семья: и 
отец, и сестры, и дети», другой больной интерпретировал картину, 
где был изображен мальчик, разбивший окно и пойманный хозяи. 
ном окна, следующим образом: «Это соревнование, выиграл пред- 
ставитель Бурятской республики (!), ему вручают почетный ку- 
бок...» ИТ. Д.). 

Такие случаи указывают на существование особого типа нару- 
шения зрительного восприятия, в основе которого, видимо, лежит 
бесконтрольное всплывание побочных ассоциаций, это нарушение, 
как правило, протекает в синдроме нарушения оценки собственных 
дефектов (или «анозогнозии»), характерного для поражения пра- 
вого полушария. 

В целом, однако, данные об участии правого полушария в про- 
цессе восприятия пока еще совершенно недостаточны для решения 
указанного вопроса. 

Последний вопрос, который имеет отношение к проблеме моз- 
говой организации зрительного восприятия, — это вопрос об уча- 
стии лобных долей мозга в организации перцептивной деятель- 
ности. 

Как уже указывалось выше, восприятие представляет собою 
активную перцептивную деятельность, включающую в свой состав 
поиск наиболее существенных элементов информации, их сопо- 
ставление друг с другом, создание гипотезы о значении целого, 
сверку этой гипотезы с исходными признаками и т. д. Чем сложнее 
предмет восприятия, чем менее он знаком субъекту, тем более раз- 
вернутый характер принимает эта перцептивная деятельность. 
Следует отметить, что как направление, так и характер перцеп- 
тивных поисков меняются в зависимости от поставленной перцеп- 
тивной задачи, что отчетливо показывает регистрация движений 
глаз при рассматривании сложных объектов (см. рис. 95, а). 

Этот активный характер перцепторной деятельности зависит 
от участия лобных долей мозга в процессе восприятия. 

В этом легко убедиться, анализируя нарушения в перцепторной 
деятельности, возникающие у больных с поражением лобных до- 
лей мозга. 

Как уже указывалось выше, больные с массивными пораже- 
ниями лобных долей мозга не обнаруживают сколько-нибудь за- 
метных нарушений зрительного восприятия. Они хорошо воспри- 
пимают и узнают простые изображения, буквы или цифры, легко 
читают слова или даже фразы. Дело, однако, заметно осложняет- 
ся, когда им ставится задача, требующая активной перцепторной 
деятельности. Это имеет место в тех случаях, когда предмет 
предлагается им в необычных условиях и они должны проде- 
лать известную работу, чтобы понять смысл изображенного, 
например, когда им предлагается выделить нужную фигуру ИЗ 
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однородного фона или дать оценку смысла сложного сюжетного 
рисунка. 

Чтобы увидеть. подобное нарушение зрительного восприятия, 
достаточно предложить больному с массивным поражением лобных 
долеи соответствующий тест: неясное (стилизованное) изображе- 
ние, или изображение в необычном положении, или изображение, 
в восприятии которого возможно несколько альтернатив, и т. п. 
Во всех этих случаях можно видеть, что больной заменяет адек- 
ватную оценку предложенного объекта случайной оценкой, выте- 
кающей из непосредственного впечатления. Так, больной с пораже- 
нием лобных долей мозга часто воспринимает перевернутую шля- 
пу как тарелку, картуз как часы, ремень как каравай хлеба, те- 
лефон как бидон для керосина, галстук как птицу, пароход как 
голубь с раздутым зобом, стакан с блюдцем как памятник и т. д. 
Значительным препятствием для правильного восприятия у таких 
больных является и патологическая инертность раз возникшего 
образаа мешающая ему переключиться на новый образ. Пример 
такого нарушения восприятия инертным стереотипом мы привели 
на рис. 97. 

Нарушения активного восприятия при поражении лобных до- 
лей мозга можно наблюдать также, если предложить больному с 
отчетливым «лобным синдромом» активно выделить заданную 
фигуру из однородного фона. Для этой цели можно использовать 
тест Рево д’Аллонна (1923), заключающийся в том, что испытуе- 
мому предлагается выделить из шахматной доски фигуру белого 
креста с черной серединой или любую другую предъявленную 
фигуру. 

Здоровый человек выполняет эту задачу без всякого труда, 
показывая тем самым большую подвижность своего восприя- 
тия и возможность реконструкции воспринимаемого зрительного 
ПОЛЯ. 

Однако такая задача оказывается недоступной для больного 
с массивным «лобным синдромом»; как правило, он пассивно смот- 
рит на шахматную доску, беспомощно обводит. её отдельные фраг- 
менты и чаще всего пытается выполнить поставленную задачу 
только тогда, когда экспериментатор сам расчленяет на части зри- 
тельное поле и обводит пальцем соответствующие участки. Харак- 
терно, что если, наконец, больной все-таки выполняет эту задачу 
и выделяет из гомогенного поля нужную структуру, то всякая по- 
пытка переключить его на выделение новой структуры остается 
безуспешной из-за инертности зрительного восприятия. Рисунок 98 
демонстрирует этот дефект. 

Наиболее отчетливая картина нарушения перцептивной дея- 
тельности при массивных поражениях лобных долей мозга высту- 
паст в опытах с восприятием сложных оптических структур, и пре- 
жде всего с пониманием сложных сюжетных картин, окончательная 
оценка которых требует активного анализа, сопоставления деталей, 


создания гипотез и их проверки. 


241 


0бразец | 
>а тот же 06разед 


Воспроизведение 
и обнынн®е® 


0бразец тот же образец ы 

2, к 4 К. 6 

Воспроизведение 

4 д с 1 
кспозиция Вуспроизбедение 


Экспозиция Воспроизбедение 
Ч 2 ъ 
Б 3 У у / 0, |3%л 
д Ф у 2% 1099 


б-ной С [Киста леёой зодне- лодной облости) 


Рис. 97. Влияние патологической инертности на восприятие больных 
с массивным «лобным синдромом» 


Все эти ступени активной перцепторной деятельности грубей- 
шим образом нарушаются у больных с массивным поражением 
лобных долей мозга, и внимательное наблюдение показывает, что 
сложнопостроенная перцепторная деятельность заменяется у них 
импульсивными суждениями, возникающими либо на основе вос- 
приятия отдельных деталей, либо на основании формальных рече- 
вых ответов, не опирающихся на какой-нибудь анализ предложен- 
ного материала. Глубокое нарушение активной перцепторной дея- 
тельности при массивных поражениях мозга отчетливо выявляется 
и в опытах с регистрацией движения глаз этих больных. 

Как показывают опыты, больные с поражением лобных долей 
мозга легко прослеживают движущийся по стандартной траектории 
объект, но начинают испытывать заметные затруднения, как только 
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Рис. 98. Выделение заданной структуры из однородного фона у больного 

с массивным поражением лобных отделов мозга. Б-ной Сар. (опухоль 

левой лобной доли с кистой). Рисунки показывают траекторию движения 

пальца больного, пытающегося выделить заданный образец из шахматной 

доски. Крестиком (Ж) обозначен исходный квадратик, каждый раз ука- 
зываемый экспериментатором 


им предлагается активно переводить взор с одной точки на другую 
(А.Р. Лурия иЕ. Д. Хомская, 1962). 

Еще более отчетливо этот дефект проявляется при рассмат- 
ривании сюжетной картины в условиях изменяющихся перцептор- 
ных задач. Выше уже говорилось о том, что если у нормальных 
испытуемых регистрация движений глаз в этих условиях четко 
отражает динамику активной перцепторной деятельности, то у 
больных с массивными поражениями лобных долей мозга движе- 
ния глаз остаются хаотическими или инертно-стереотипными 
(рис. 95,6) и отражают тот факт, что их перцепторная деятель- 
ность лишена активного, поискового характера (см. А. Р. Лурия, 
Б. А. Карпов, А. Л. Ярбус, 1966; Б. А. Карпов, А. Р. Лурия, 
А. Л. Ярбус, 1968). 

Все приведенные факты показывают, что процесс зрительного 
восприятия является сложной функциональной системой, опираю- 
щейся на совместную работу целого комплекса корковых зон, и что 
каждая из этих зон вносит свой собственный вклад в построение 


активной перцепторой деятельности. 


Глава [1 


ДВИЖЕНИЕ И ДЕЙСТВИЕ 


ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 


Классическая психология подходила к произвольному движению 
и активному действию человека как к проявлениям волевого акта 
и считала их результатом «волевого усилия», или «идеомоторного 
представления». 

Такое представление делало произвольные движения недо- 
ступными для научного, детерминистического анализа. 

Этот идеалистический подход к произвольным движениям 
человека довольно скоро уступил место механистическому под- 
ходу, который, хотя в свое время и отражал известные прогрес- 
сивные тенденции, привел к такому же тупику, как и волюнтари- 
стические идеи о «свободном волевом акте» как источнике произ- 
вольного движения. 

Механистические концепции трактовали любое произвольное 
движение или активное действие как вынужденный ответ на внеш- 
ние раздражения. Такое представление — закономерное в тот 
период, когда И. М. Сеченов писал свои знаменитые «Рефлексы 
головного мозга», и оправданное как реакция против идеалисти- 
ческой психологии и открытого индетерминизма — привело, одна- 
ко, к тому, что фактическое исследование произвольной деятель- 
ности человека прекратилось более чем на половину столетия. 

Представление о произвольном движении и активном дей- 
ствии как о рефлексе устраняло то, что является специфическим 
для этих важнейших форм человеческой деятельности. Этот под- 
ход был оправдан лишь в отношении врожденных программ 
поведения, запускавшихся в ход простейшими сигналами, дейст- 
вующими по типу «врожденных реализующих механизмов» (М) 
этологов (Лоренц, 1950; Тинберген, 1957; и др.), или же при ана- 
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лизе искусственно сформированных моделей — по типу простых 
условных рефлексов (5—8). 

Несмотря на огромный успех этой схемы, которая казалась. 
целому поколению психологов (например бихевиористам) един- 
ственным «научным» подходом к поведению, представление о про- 
извольном Движении и активном действии как о врожденном 
или условном рефлексе оказалось несостоятельным в двух отно- 
шениях. 

С одной стороны, выводя любое движение и действие из 
прошлого опыта, оно фактически закрывало глаза на те формы 
поведения, которые направляются не прошлым, а будущим и 
строятся как осуществления намерений, планов или программ и 
которые, как легко видеть, составляют подавляющую часть всех 
специфически человеческих форм деятельности. 

С другой стороны, представление о произвольном движении 
и активном действии как о простом эфферентном звене рефлек- 
торной дуги оказалось и фактически несостоятельным, по- 
тому что, как это показал замечательный советский физиолог 
Н. А. Бернштейн, движения человека являются настолько измен- 
чивыми и располагают таким неограниченным числом степеней 
свободы, что невозможно найти ту формулу, которая позволила 
бы вывести произвольные движения человека из одних только. 
эфферентных импульсов (Н. А. Бернштейн, 1947). 

Таким образом, как идеалистическое, так и механистическое 
представления о произвольном движении фактически не делали 
ни малейшего шага вперед от дуалистической концепции Декар- 
та, для которого движения животных были рефлексоподобными, 
или механистическими, а движения человека определялись духов- 
ным началом или свободной волей, пускавшей в ход те же реф- 


лекторные механизмы. 

Нужен был коренной перелом в основных представлениях 
о произвольном движении и активном действии, задачей которого’ 
было бы сохранить своеобразие этих высших сознательных форм 
Деятельности и вместе с тем сделать их достунными для нодлинно 


научного, детерминистического анализа. 
Первым шагом в этом направлении было представление 
Л. С. Выготского (1956, 1960) о том, что источник произвольного: 
движения и активного действия лежит не внутри организма и не 
в непосредственном влиянии прошлого опыта, а в общественной 
истории человека, в тех формах общественной трудовой деятель- 
ности, которые были исходными для человеческой истории, и в тех 
формах общения ребенка со взрослым, которые лежали у исто- 
ков произвольного движения и осмысленного действия в онто- 
генезе. 
Л. С. Выготский считал безнадежными всякие поиски «био-. 
логических корней» произвольного действия. Его подлинным 
источником он считает тот период общения ребенка с взрослым, 
когда «функция была разделена между двумя людьми», когда 
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взрослый давал речевой приказ («возьми чашку», «вот мячик» 
ит. п.), а ребенок подчинялся этому приказу, брал названную 
вещь, обращал к ней свой взгляд и т. п. 

Только на дальнейших ступенях развития ребенок, ранее 
подчинявшийся приказам взрослого, овладевал речью и мог сам 
давать себе речевые приказы (сначала внешние, развернутые, 
потом внутренние, свернутые) и сам начинал подчинять свое 
поведение этим приказам. Этот этап характеризуется тем, что 
Функция, ранее разделенная между двумя людьми, становится 
способом организации высших форм активного поведения, обще- 
ственных по своему генезу, опосредствованных речью по своему 
строению и произвольных по типу своего протекания. 

Это означало вместе с тем, что произвольное движение и 
активное действие лишались той таинственности, которой они 
всегда были окружены как в идеалистических, так и в «позитив- 
ных» биологических исследованиях, и что эти специфические для 
человека формы активного поведения становились предметом 
научного исследования. 

Здесь нет необходимости останавливаться подробнее на ос- 
новных теоретических положениях, касающихся генеза высших 
форм сознательной активной деятельности человека, которые 
были даны в ряде исследований (см. Л. С. Выготский, 1934, 1956, 
1960; Л. С. Выготский и А. Р. Лурия, 1930; А. Н. Леонтьев, 1959; 
и др.), а также на подробном изложении путей формирования 
активной деятельности и регулирующей функции речи, чему была 
посвящена значительная серия работ (А. Р. Лурия, 1955, 1956— 
1958, 1957, 1961, 1969, 1970; А. В. Запорожец, 1959; и др.). Мы 
перейдем сразу ко второму источнику современных представле- 
ний о психофизиологическом строении произвольного движения 
и активного действия. 

Если современная психология и, в частности, работы 
41. С. Выготского сформулировали основные принципы психоло- 
гического анализа движения и активного действия, то исследова- 
ния ряда крупнейших современных физиологов, и прежде всего 
Н. А. Бернштейна (1947, 1957, 1966, 1968), сделали возможным 
вплотную подойти к изучению их основных психофизиологиче- 
ских механизмов. 

Выдвинув тезис о «принципиальной неуправляемости движе- 
ний одними эфферентными импульсами», Н. А. Бернштейн создал 
схему построения двигательного акта и теорию уровней построе- 
ния движений, которая наряду с врожденными, элементарными 
<инэргиями включает в свой состав и наиболее сложные, специ- 
фически человеческие формы активной деятельности. 

Исходным для теории построения движений, предложенной 
Н. А. Бернштейном, было положение о решающей роли афферент- 
ных систем, которые на каждом уровне имеют свой характер и 
опосредуют различные типы движений и действий. 

Не останавливаясь на наиболее элементарных уровнях дви- 
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жений, регулирующих процессы гомеостазиса, и на уровне врож- 
денных синэргни, занимающих ведущее место у низших позвоноч- 
ных, Напомним лишь основные черты построения наиболее 
высоких форм специфического для человека произвольного дви- 
жения и активного действия. 

Исходным звеном для таких движений и действий является 
намерение, или двигательная задача, которая у человека почти 
никогда не является простым, непосредственным ответом на внеш- 
ние раздражители (такими остаются лишь наиболее простые 
формы хорошо упроченных, привычных действий), но всегда 
создает некоторую «модель потребного будущего», схему того, 
что должно произойти и чего человек должен достигнуть (ее ав- 
тор иногда обозначает термином «50-\ег{»). 

Эта двигательная задача. или модель потребного будущего, 
является постоянной, или инвариантной, и требует такого же по- 
стоянного, инвариантного результата. Так, если двигательная за- 
дача заключается в том, чтобы подойти к шкафу и достать стакан 
или чтобы забить гвоздь, то выполнение именно этих актов являет- 
ся постоянным, инвариантным результатом, на котором заканчи- 
вается действие. 

Было бы, однако, неправильным предполагать, что инвариант- 
ная двигательная задача создает такую же постоянную, инвари- 
антную программу, с помощью которой нужное действие выпол- 
няется. Существенным моментом концепции Н. А. Бернштейна 
является тот факт, что инвариантная двигательная задача выпол- 
няется не постоянным, фиксированным, но варьирующим набором 
движений, которые, однако, приводят к постоянному эффекту. 

Этот тезис относится как к элементарным, так и к наиболее 
сложным двигательным системам. 

Как мы уже упоминали выше, в акте дыхания инвариантная 
задача — довести кислород до альвеол легкого — может осущест- 
вляться с помощью широко варьирующего набора способов: дви- 
жений диафрагмы, регулирующих поступление воздуха, иннерва- 
ции межреберных мышц, расширяющих и сжимающих грудную 
клетку, а иногда — если оба эти пути оказываются недоступны- 
ми — и движений типа заглатывания воздуха; эффектом всех этих 
широко варьирующих способов и является также инвариантный 
результат поставленной задачи. 

То же самое имеет место и при выполнении сложных форм 
осознанного двигательного акта. Для того чтобы вынуть стакан 

из шкафа, человек может подойти или подползти к нему, захватив 
стакан правой или левой рукой, пододвинуть его к себе простым 
движением или Линейкой — различные, широко варьирующие дви- 
жен я в конечном счете приводят к одинаковому, постоянному’ 
эффекту. 

Эта вариативность способов выполнения движений (или дви- 
гательных иннерваций) является не случайной, а принципиально 
необходимой для успешного выполнения двигательного акта. 
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Как показал Н. А. Бернштейн, движения человека осущест. 
вляются с помощью целой системы суставов, имеющих бесконеч- 
ное число степеней свободы, и постоянно меняющеися вязкости 
мышц, что делает совершенно необходимым постоянную пласти- 
ческую смену иннерваций, соответствующих изменяющимся в 
каждый момент положениям конечностей и состояниям мышечно- 
го аппарата. Именно это обстоятельство и ВВОДИТ подвижный, 
вариативный характер двигательных иннервации как основное 
‘условие для достижения постоянного, инвариантного результата 
‚движения. 

Поэтому при выполнении произвольного движения или актив- 
ного действия при сохранении направляющей роли двигательной 
задачи решающее звено перемещается от эфферентных к аффе- 
рентным импульсам, иначе говоря, к тем афферентным синте- 
зам, которые сигнализируют как положение движущейся конеч- 
ности в пространстве, так и состояние мышечного аппарата, 
учитывая различие между потребным будущим (50П-\ег@) и 
положением движущего органа в настоящем (1$1-\егё) и созда- 
вая коэффициент этого различия (6\/), который Н. А. Бернштейн 
и считает основным, определяющим фактором построения дви- 
жения. 

Система афферентаций, составляющая необходимое звено 
для выполнения операционной, исполнительной части движения, 
сама по себе не может быть простой и однородной: она неизбеж- 
но должна включить в свой состав зрительную афферентацию — 
учет зрительно-пространственных координат, в которых протекает 
движение, систему кинестетических сигналов, указывающих на 
положение опорно-двигательного аппарата, сигналов общего то- 
нуса мышц, состояний равновесия и т. д. 

Только такая система афферентных синтезов и может обес- 
печить правильное протекание двигательного акта. 

Постоянное поступление различных афферентных сигналов 
является необходимым для успешного осуществления последнего 
звена каждого произвольного движения — контроля над его вы- 
полнением и коррекции допускаемых ошибок. 

Этот контроль над протеканием действия и коррекция допу- 
<скаемых ошибок осуществляются путем постоянного сличения 
выполняемого действия с исходным намерением, которое выпол- 
няется особым аппаратом — «акцептором действия» (1. К. Ано- 
хин) или аппаратом Т—О—Т—Е (ТезЕ — Орега{е — Тез{ — ЕхН) 

(Миллер, Прибрам и Галантер). Этот аппарат представляет со- 
‘бой постоянно следящее устройство, обеспечивающее учет непре- 
рывно поступающей «обратной» афферентации и сличение ее с 
исходными сигналами, он является необходимым составным ком- 
понентом произвольного двигательного акта, и при его исключении 
успешное выполнение нужной задачи становится невозможным. 

Намеченная выше схема, резюмирующая современный пси- 
хологический и физиологический подход к построению движений, 
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является, конечно, только исходной гипотезой, открывающей пути 
для многих детальных исследований. Однако она убедительно. 
показывает всю сложность произвольного двигательного акта и 
дает существенные указания для поисков их мозговой органи- 
зации. 


2 


МОЗГОВАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 


Только что описанные представления о построении произ- 
вольного Движения и активного действия исключают всякий смысл. 
поисков «локализации» физиологических механизмов двигатель- 
ного акта в какой-нибудь ограниченной зоне головного мозга 
(например в его передней центральной извилине) и заставляют — 
как и в Других случаях — ставить вопрос о той роли, которую 
играет та или иная зона мозга в построении сложного двигатель- 
ного акта. 

Исходным для организации произвольного движения или 
сознательного действия являются аппараты лобных долей мозга.. 
которые не только поддерживают и регулируют общий тонус 
мозговой коры, но и обеспечивают при участии внутренней речи: 
и под влиянием афферентаций, доходящих до них от других от- 
делов мозга, создание намерения или двигательной задачи; с по- 
мощью этих аппаратов осуществляется создание, сохранение, 
выполнение программы действия и постоянный контроль над его... 
протеканием. 

Выше уже говорилось о тех нарушениях в сложной организа- 
ции деятельности, которые возникают при поражении лобных 
долей мозга. 

Напомним лишь, что существенным для массивных пораже- 
ний лобных долей мозга является тот факт, что больной теряет: 
способность формулировать намерения, или двигательные задачи.. 
оставаясь совершенно пассивным там, где поведение требует 
самостоятельного возникновения замысла; в тех случаях, когда 
двигательная задача дается ему со стороны в виде речевой инст- 
рукции, он может удержать ее, но она не становится фактором, 
реально регулирующим его движения. , 

Поражения лобных долей мозга приводят либо к невозмож- 
ности сохранить и удержать нужную программу деиствия и к лег- 
кой замене ее бесконтрольно возникающими непосредственными 
реакциями на каждый поступающий сигнал (в одних случаях 
принимающими характер неугасимых ориентировочных рефлексов, 
а в других — импульсивных реакций на непосредственные впечат- 
ления или «эхопраксических» движений), либо к всплыванию- 
инертных стереотипов, которые заменяют осмысленное действие 
персевераторным повторением ранее выполнявшихся двигатель- 
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Массивные поражения лобных долей мозга существенно на- 
рушают процесс сличения результата действия с исходной двига- 
тельной задачей (а иногда и вовсе исключают его) и приводят 
к выпадению осознания допускаемых ошибок. 

Таким образом, поражение лобных долей мозга, не вызывая 
каких-либо первичных дефектов в построении исполнительного 
(операционного) звена двигательного акта, приводит к распаду 
самого строения программированной, целенаправленной деятель- 


ности и тем самым делает произвольное движение и осмысленное 
действие невозможными. 


Совершенно иной вклад в построение произвольного движе- 
ния и действия вносят другие отделы мозга, обеспечивающие 
исполнительную, оперативную сторону двигательного акта. 

Поражение этих отделов мозга по-разному нарушает нор- 
мальное протекание движения. 

Как уже говорилось выше, всякое движение протекает в твер- 
дой системе пространственных координат, которые для одних 
видов движений (элементарные двигательные синэргии) имеют 
относительно подчиненное значение, а для других (локомоции, 
попадание в цель, конструктивная деятельность) играют ведущую, 
определяющую роль. 

Анализ основных пространственных координат и сохранение 
их как той матрицы, в пределах которой выполняются произволь- 
ные движения и действия, связан с функционированием затылоч- 
но-теменных отделов мозга, включающих в свой состав централь- 
‘ные аппараты как зрительных, вестибулярных, так и кожно-кине- 
стетического анализаторов; эти отделы мозга являются веду- 
щим звеном для обеспечения пространственной организации дви- 
„жения. 

Поражение этих отделов мозга, не нарушая процесса возник- 
новения намерений (или двигательных задач), или формулирова- 
ния программы действия, или его контроля, то есть не приводя 
‚к распаду самой системы целенаправленной деятельности, вызы- 
вает существенные нарушения в построении движений в простран- 
‚стве. Мы уже останавливались на тех явлениях нарушения прост- 
ранственной ориентировки и симптомах «конструктивной апрак- 
сии», которые возникают при таких поражениях. Такие больные 
оказываются не в состоянии осуществить элементарные действия, 
‘требующие четких пространственных координат, но сохраняют те 
виды движений и действий, которые в такой пространственной 
координации не нуждаются (например отстукивание ритмов), 
‚они ясно осознают свои затруднения в выполнении пространствен- 
но-организованных действий, привлекая для компенсации своих 
дефектов вспомогательные логические схемы и т. п. (см. А. Р. Лу- 
рия и Л. С. Цветкова, 1965, 1967; Л. С. Цветкова, 1970). 

Вторым —едва ли не наиболее существенным — условием 


‚выполнения движения является сохранность его кинестетической 
.афферентации. 
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Только постоянное поступление кинестетических импульсов. 
от двигательного аппарата может обеспечить четкие сигналы о 
положении суставов состояний и степени напряжения мышц, 
тем самым обеспечивая четкую адресацию эфферентных им- 
пульсов. 

Именно эти функции несут постцентральные отделы мозга, 
которые являются корковыми аппаратами кинестетического ана- 
лиза и синтеза, и, как уже говорилось выше, при поражении этих 
отделов мозга вследствие дефекта двигательных иннерваций нару- 
шается «праксис позы». 

Тот факт, что в зависимости от массивности этих поражений 
нарушение нормального протекания движений в этих случаях 
может принимать различные формы, начиная от «афферентного 
пареза» и кончая явлениями «афферентной двигательной атаксии 
и апраксии» при едином характере двигательных расстройств, 
убедительно раскрывает роль постцентральных отделов коры в 
построении движений. 

Третьим условием успешного протекания движения является 
постоянная регуляция тонуса мышц и достаточно быстрое и плав- 
ное переключение с одной двигательной иннервации на другую, 
с формированием целых «кинетических мелодий» на заключитель- 
ных этапах выработки двигательного навыка. 

Как известно, управление каждым координируемым движе- 
нием требует постоянного изменения тонуса мышцы, поэтому’ 
патологическое изменение работы подкорковых узлов (стриопал- 
лидарной системы) приводит к грубейшим нарушениям движений 
(вследствие дефектов тонуса) — «паркинсонизму». 

Подкорковые двигательные образования находятся под по- 
стоянным тормозящим и модулирующим влиянием коры, и преж- 
де всего ее премоторных отделов, которые сами являются важ-- 
нейшим аппаратом, организующим последовательные цепи 
движения, протекающие во времени. Премоторная зона коры 
головного мозга, которая, возможно, и не участвует в осущест- 
влении отдельных, изолированных движений человека, является: 
важнейшим аппаратом для организации серий движений, обеспе-. 
чивая денервацию уже выполненных звеньев двигательного акта: 
и плавное переключение на последующие звенья, т. е. важнейшим: 
аппаратом «кинетических мелодий», или двигательных навыков. 

При поражении премоторных отделов коры возникает свое- 
образная диссоциация двигательных функций, при которой выпол-. 
нение отдельных двигательных поз или отдельных положений руки 
в пространстве остается доступным, т. е. «праксис позы» и «кон-. 
структивный праксис» не нарушаются, однако сложные «серийно 
организованные» движения распадаются. Каждое последователь- 
ное звено серийного двигательного акта требует теперь своей 
особой иннервации, своих специальных денервирующих импуль- 
сов, и вследствие этого «кинетические мелодии», или двигательные- 
навыки, нарушаются. 
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Выше мы уже останавливались на описании отдельных при- 
знаков таких нарушений сложной сукцессивной организации дви- 
жений в случаях, когда поражение мозга располагается в глубине 
премоторных отделов коры и нарушает ее регулирующую роль по 
отношению к подкорковым узлам. 

Необходимо упомянуть еще одно образование большого 
мозга, играющее определенную роль в организации двигательных 
процессов. 


Движения человека лишь в сравнительно редких случаях 
выполняются одной рукой. Как правило, они требуют координи- 
рованного участия обеих рук, причем эта координация может 
быть разной степени сложности. В одних случаях она протекает 
по типу одинаковых аллиированных движений, когда обе руки 
одновременно выполняют одни и те же действия (плавание, гим- 
настические движения), в других случаях движения обеих рук 
носят различный характер, причем ведущая (правая) рука вы- 
полняет основное действие, в то время как подчиненная (левая) 
рука лишь обеспечивает наилучшие условия для работы правой 
руки, играя роль обеспечения «двигательного фона». Эта форма 
координации, возможная лишь при совместной работе обоих полу- 
шарий, была подробно изучена рядом авторов (см. Б. Г. Ананьев, 
1959; и др.). Наконец, в третьих, наиболее сложных случаях дви- 
жения обеих рук носят взаимно противоположный, реципрокно- 
координированный характер, и сгибание одной руки должно со- 
вершаться на фоне одновременного разгибания другой. 


Все эти формы координированной организации движений 
обеих рук могут осуществляться лишь при ближайшем участии 
передних отделов мозолистого тела, волокна которого соединяют 
одноименные пункты премоторной и двигательной коры. 


Поражения передних отделов мозолистого тела оставляют 
координированные движения каждой изолированной руки сохран- 
ными, но нарушают возможность плавного выполнения взаимно- 
координированных движений обеих рук, особенно наиболее слож- 
ные формы — их реципрокную координацию (А. Р. Лурия, 1962, 
1966, 1969). 

Современные представления о мозговой организации произ- 
вольных движений и активных действий являются, конечно, лишь 
первым приближением к решению этого сложнейшего вопроса. 
Однако принципиальная схема мозговой организации сложных 
двигательных актов уже сейчас начинает вырисовываться доста- 
ТОЧНО ЯСНО. 

Все факты однозначно показывают, что произвольные движе- 
ния и действия человека являются сложными функциональными 
системами, осуществляющимися сложной динамической констел- 
ляцией совместно работающих отделов мозга, каждый из которых 
вносит свой собственный вклад в построение движения. Пораже- 
ние каждой из этих зон, выключая одно из звеньев этой функцио- 
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нальной системы, приводит к нарушению нормальной организации 
всего двигательного акта. 

о Однако эти нарушения произвольного движения и активного- 
действия различны по характеру: поражения одних зон коры 
приводят к нарушению двигательной задачи, к распаду двигатель- 
ных программ регуляции и контроля за движениями, т. е. к нару- 
шению всей структуры деятельности, поражения других участков 
мозга вызывают лишь нарушение тех или иных исполнительных 
механизмов движений и действий, т. е. различные дефекты двига- 
тельных операции. 

Именно поэтому важна не сама констатация нарушения 
движений и действий, а внимательное изучение характера их рас- 
пада при поражении различных отделов мозга. Это необходимо 
как для анализа особенностей патологии движений при локаль- 
ных мозговых поражениях, так и для изучения принципиальных 
вопросов мозговой организации двигательных актов. 


Глава [[] 


ЖряяпяряяяяяяЖ чп ЖЖ ЖЖ ЖЖ ЖЖ ЖЖ ЖЖЖЖпЖппяя ЖЖ ЖЖ ЖЖ ЖЖ, _ 


ВНИМАНИЕ 


ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 


Всякая организованная психическая деятельность человека харак- 
теризуется известной избирательностью (селективностью). Из 
огромного числа доходящих до нас раздражителей человек отби- 
рает лишь небольшое число тех, которые являются наиболее 
сильными или существенными, соответствующими его интересам, 
намерениям или стоящим перед ним задачам. Среди различных 
возможных движений отбираются только те, которые дают воз- 
можность достигнуть требуемого результата и выполнить нужную 
деятельность. Из большого числа следов, хранящихся в нашей 
памяти, отбираются лишь немногие, соответствующие мнестической 
задаче и позволяющие осуществить нужную интеллектуальную 
операцию. 

Во всех этих случаях круг возможных ощущений, движений 
или следов памяти, которые доходят до нашего сознания, резко 
сужается, вероятность их появления становится неравной, изби- 
рательной: одни из них (существенные или новые) начинают 
доминировать, другие (несущественные или хорошо знакомые} 
тормозятся. 

Эту избирательность (селективность) психических процессов 
в психологии принято называть вниманием, понимая под ним как 
тот фактор, который обеспечивает выделение существенных для 
психической деятельности элементов, так и тот процесс, который 
поддерживает контроль за четким и организованным протеканием 
психической деятельности. 

Если описание самих фактов внимания на протяжении всей 
истории психологии, начиная от классических публикаций 


254 


Г. Э. Мюллера (1873), Титченера (1908) и до наших днеи, не 
претерпело сколько-нибудь существенных изменений, то относи- 
тельно сущности внимания в Психологии высказывались взгляды, 
резко противоположные друг другу. 

Крайнюю позицию в этом вопросе занимали представители 
гештальт-психологии, один из которых — Рубин — даже опубли- 
ковал статью «О несуществовании внимания», доказывающую, что 
избирательность и направленность внимания являются лишь ре- 
зультатом изначально структурной организации воспринимаемого 
поля и что, таким образом, законы, определяющие внимание, 
полвостью исчерпываются структурными законами зрительного 
восприятия. 

Противоположную позицию занимали представители крайнего 
идеализма, отрывавшие внимание от непосредственного восприя- 
тия и видевшие в нем проявление особого духовного фактора, '. 
который Вундт понимал как проявление активной воли, или аппе- 
цепции, а известный французский психолог Рево д’Аллонн (1923) 
обозначал термином «схематизация». Согласно этим взглядам, 
внимание человека не возникает непосредственно в процессе чув- 
ственного восприятия, а целиком определяется теми идеальными 
силами, которые характеризуются одними авторами как «установ- 
ка» субъекта, другими — как его «творческая активность». 

Легко видеть, что столь различные подходы к пониманию 
внимания и к фактам избирательности (селективности) психиче- 
ских процессов делали почти невозможным научное решение во- 
проса об их мозговых механизмах. И если психологи, примыкав- 
шие к первой из означенных позиций, отбрасывали мысль о необ- 
ходимости Поиска специальных аппаратов внимания, полностью 
удовлетворяясь указанием на структурный характер возбуждений, 
протекающих в рецепторных зонах мозговой коры, то психологи, 
занимавшие крайне идеалистические позиции, считали вообще 
излишним поиски какой-либо материальной основы изначально- 
духовного акта. 

Для адекватной постановки вопроса о мозговых механизмах 
внимания был необходим коренной пересмотр классических взгля- 
дов на этот процесс и новая трактовка явлений внимания. 

Это стало возможным после внесения в психологию истори- 
ческого принципа анализа сложных форм психической деятель- 
ности, связанного прежде всего с работами Л. С. Выготского и 
его сотрудников, с одной стороны, и установления новых физио- 
логических фактов, раскрывающих механизмы селективного про- 
текания нейрофизиологических процессов, —с другой. 

Основная задача нового, исторического подхода к процессам 
внимания заключалась в том, чтобы преодолеть тот разрыв, кото- 
рый всегда существовал в психологии между элементарными, 
непроизвольными, и высшими, произвольными, формами внимания. 

Психология хорошо знает, что признаки элементарного, не- 
произвольного, внимания, которое привлекается сильными или 
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р 
биологически значащими раздражителями, можно наолюдать уже 
на первых месяцах развития ребенка. Они заключаются в пово- 
роте глаз (а потом и головы) в сторону раздражителя, в прекра- 
щении всех остальных побочных видов деятельности, отчетли- 
вом комплексе дыхательных, сердечно-сосудистых и кожно-гальва- 
нических реакций, которые В. М. Бехтерев называл «рефлексом 
сосредоточения», а И. П. Павлов — «ориентировочным рефлек- 
сом». Отчетливые физиологические признаки этого рефлекса, 
выделяющего наиболее интенсивный или биологически значимый 
раздражитель и придающего всему поведению организованный. 
характер, можно наблюдать уже у ребенка первых недель жиз- 
ни — сначала в виде реакции пробуждения (агоиза|), затем в 
виде фиксации внешнего раздражителя и, наконец, в виде актив- 
ного поиска раздражителя (Р. И. Поликанина, 1966; А. М. Фона- 
рев, 1969). Некоторым исследователям удавалось наблюдать 
отдельные физиологические признаки непроизвольного внимания 
даже у новорожденного ребенка, в частности по показателю пре- 
кращения ритмических сосательных движений во время предъяв- 
ления световых раздражителей (А. И. Бронштейн, 1958). Таким 
образом, наиболее элементарная форма внимания по показателям 
ориентировочного рефлекса складывается очень рано, что делает 
ее доступной для объективного изучения. 

Кроме поворота глаз и головы в сторону ‘раздражителя в 
ориентировочный комплекс входят вегетативные и ЭЭГ-реакции — 
кожно-гальванический рефлекс, изменения ритма дыхания, суже- 
ние сосудов периферии при расширении сосудов головы, а затем— 
по мере созревания электрической активности коры головного 
мозга — явления депрессии альфа-ритма, усиление амплитуды 
вызванных потенциалов в ответ на предъявление соответствую- 
щего раздражителя и др. 

Весь этот комплекс вегетативных и ЭЭГ-показателей ориен- 
тировочного рефлекса был подробно изучен Е. Н. Соколовым, 
О. С. Виноградовой и их сотрудниками (Е. Н. Соколов, 1957, 1958, 
1959 и др.; О. С. Виноградова, 1958, 1959; и др.). Как показали 
эти исследования, признаки ориентировочного рефлекса предше- 
ствуют специфической реакции (например реакции сужения со- 
судов на холодовые и расширения сосудов на тепловые раздра- 
жители) и являются одним из существенных факторов формиро- 
вания условного рефлекса, возникновение которого резко замел- 
ляется, если его выработка протекает на фоне угашенного орнен- 
тировочного рефлекса. 

Как известно, вегетативные и электрофизиологические пока- 
затели ориентировочного рефлекса возникают на первые предъ- 
явления раздражителя, но постепенно угасают по мере много- 
кратного его повторения (па.ИиаНоп). На рис. 99 мы даем при- 
меры возникновения ориентировочного рефлекса по ть И 
кожно-гальваническим реакциям (Е. Н. Соколов и О _С Виногра- 
дова), а на рис. 100 проявление ориентировочного рефлекса на 
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звук в виде усиления вызванных потенциалов (Д. А. Фарбер и 
Г. И. Фрид, 1971, в печати). 


6 


Рис. 99. Угашение: а — кожно-гальванического и б — сосудистого компо- 
нента орнентировочного рефлекса при повторном предъявлении стимулов 
(по Е. Н. Соколову и О. С. Виноградовой) 


Существенная особенность ориентировочного рефлекса и его 
отличие от общей «реакции пробуждения» заключается в том, что 
он может принимать высокоизбирательный характер. Так, 
Е. Н. Соколову удалось наблюдать, что после угашения вегета- 
тивных ий электрофизиологических компонентов на определенный 
звук все остальные звуки, отличающиеся от него, продолжали 
вызывать ориентировочные реакции и что, таким образом, можно 
было говорить о высокой специфичности явления «привыкания» 
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или о том, что ориентировочный рефлекс может проявлять высо- 
кую селективность, нервная система как бы снимает «слепок» 
с предъявляемого сигнала — явление, которое он обозначил тер- 
мином «нервная модель стимула» (Е. Н. Соколов, 1960). Таким 
образом, уже с самого начала ориентировочный рефлекс может 
носить высокоизбирательный характер, создавая основу селек- 
тивного, организованного поведения. 

Возникает естественный вопрос: какими путями из этих эле- 
ментарных ориентировочных реакций, которые некоторые физио- 
логи считают видом врожденного рефлекса, возникает сложнейшая 
форма произвольного внимания, прочвляющаяся в возможности 
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Рис. 100. Влияние ожидания на параметры вызванных потенциалов 
(по Д. А. Фарбер и Т. И. Фрид) 


самостоятельно коптролировать свое поведение, форма, которую 
психологи классического периода расценивали как совершенно 
особое проявление духовной жизии, не имеющее никаких корней в 
биологических формах жизнедеятельности? 

Имеет ли и эта высшая форма внимания свои корни и можно 
ли ее трактовать с тех же научных детерминистических позиций, 
как и только что описанные формы элементарного, непроизволь- 
ного внимания? 

Подход к решению этого вопроса, который укрепился в науч- 
ной психологии лишь в самый последний период и который был 
в свое время предложен выдающимся советским психологом 
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Л. С. Выготским, впервые позволяет дать научное объяснение и 
этих сложнейших форм внимания. 

Этот подход сводится к признанию того факта, что в отличие 
ст элементарного сриентировочного рефлекса произвольное вни- 
мание является по своему происхождению не биологическим, а 
социальным актом н что его следует расценивать как привнесение 
в организацию селективности психической деятельности тех фак- 
торов, которые являются не продуктом биологического созрева- 
ния организма, а формируются у ребенка в его общении со 
взрослым. 

Былс бы неверным думать, что внимание маленького ребенка 
может быть привлечено только сильными и новыми раздражите- 
лями или теми газдражителями, которые связаны с его непосред- 
ственнымл потребностями. 

Ребенок с самого начала живет в окружении взрослых, и, 
когда мать называет ему один из предметов окружающей среды, 
указывая на него пальцем, внимание ребенка привлекается к 
этому предмету и названный препмет начинает выделяться из 
других независимо от того, является ли он сильным, новым или 
жизненно важным раздражителем. 

Такое направление внихания ребенка посредством общения, 
слова, жеста определяет принпипиально важный этап в развитии 
новой формы — социальной организации внимания. Из этой фор- 
мы и родится в дальнейшем наиболее сложно построенный вид 
организации внимания — произвольное внимание. 

Согласнс концепиин Л. С. Выготского, который впервые 
указал на социальные корни высших форм внимания, на ранних 
фазах развития сложная психологическая функция внимания 
была разделена между двумя людьми: взрослый пускал в ход 
психологический процесс, обозначая предмет словом или указывая 
на него жестом; ребенок отвечал на этот сигнал, выделяя назван- 
ный предмет своим взором или схватывал его. На последующих 
этапах развития происходит перестройка этого социально органи- 
зованного процесса. У ребенка развивается собственная речь. 
Теперь он уже может сам называть тот же предмет, который выде- 
ляет его из остальной среды и привлекает внимание ребенка. 
Функция, которая раньше была разделена между двумя людьми, 
становится способом внутренней организации психологического 
процесса. Из внешнего, социально организованного внимания раз- 
вивается произвольное внимание ребенка, представляющее на этом 
этапе внутренний, саморегулирующийся процесс. 

Указание на социальные корни высших форм произвольного 
внимания, впервые сформулированное Л. С. Выготским, имело 
решающее значение: оно прокладывало мост между элементар- 
ными формами непроизвольного и высшими формами произволь- 
ного внимания, не разрывая их и сохраняя общий научный детер- 
министический подход и к той форме внимания, которую психологи 

прошлой эпохи обычно относили к категориям «духа». 
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Было бы, однако, неправильным думать, что овладение выс- 
шими формами произвольного внимания возникает сразу. 

Факты, которые получены в результате длительного изучения 
ребенка, показывают, что формирование произвольного внимания 
претерпевает длительную и драматическую историю и что полно- 
ценное, достаточно стойкое социально организованное внимание 
формируется у ребенка лишь к концу его дошкольного возраста, 

Наблюдения показали, что даже простое подчинение словес- 

ной инструкции, направляющей внимание на определенный 
объект, развивается у ребенка далеко не сразу. Побуждающее 
(или «импульсное») действие словесной инструкции можно на- 
блюдать уже у ребенка конца первого и начала второго года 
жизни: мы уже говорили, что на вопрос матери: «где кукла:», 
«где чашка?» ребенок раннего возраста направляет свой взор к 
названному объекту_или тянется к нему. Но это имеет место лишь 
в самых простых условиях, а именно в тех случаях, когда во внеш- 
нем поле нет иных отвлекающих объектов. 

Достаточно попытаться воспроизвести этот опыт в других 
условиях и предложить ребенку «дать куклу», когда рядом с ней 
(или ближе к нему) лежит другая привлекательная или новая 
игрушка — рыбка или петушок. В этом случае взор ребенка сна- 
чала блуждает между всеми этими предметами и часто останав- 
ливается не на названной кукле, а на ярком или новом петушке 
или лежащей ближе рыбке, и тогда ребенок тянется к новому, 
яркому или привлекательному объекту и дает его. На этом этапе 
развития (1 год 6 мес. —2 года 4 мес.) речевая инструкция еще 
не может подавить конкурирующие с нею факторы непосредст- 
венного «поля». Сформировавшаяся на ранних этапах развития 
непосредственная ориентировочная реакция на новый, сильный 
или привлекательный раздражитель легко оттесняет едва начав- 
щую складываться высшую, социальную форму внимания. Только 
к 4,5—56 годам формируется эта способность подчиняться речевой 
инструкции, так, что вызванная ею связь становится доминирую- 
щей и оттесняет влияние всех побочных, отвлекающих раздражи- 
телей, хотя признаки недостаточной стойкости высших форм вни- 
мания, вызванных речевой инструкцией, могут проявляться еще 
в течение достаточно длительного времени. 

К школьному возрасту произвольное внимание `складывается 
в прочный вид избирательного (селективного) поведения, подчи- 
няющийся уже не только слышимой речи взрослого, но и собствен- 
ной внутренней речи, этот процесс проходит последовательные 
этапы формирования в онтогенезе (см. Л. С. Выготский, 1956; 
А. Р. Лурия, 1961, 1969). 

Характерно, что к школьному возрасту высшие формы изби- 
рательного организованного при участии речи внимания настоль- 
ко закрепляются, что оказываются в состоянии существенно изме- 
нить не только протекание движений и действий, но и организа- 
цию сенсорных процессов. 
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Один лишь пример может проиллюстрировать это положение. 
В конце 50-х годов Е. Д. Хомской (неопубликованное иссле- 
дование) удалось наблюдать следующий факт, четко указываю- 
щий на возможность с помощью речи воздействовать на сенсор- 
ные процессы. 
Ребенок начального школьного возраста должен был, соглас- 
но инструкции, давать двигательную реакцию на светло-розовый 
цвет и воздерживаться от реакции в ответ на темно-розовый цвет. 
Пока эти оттенки были четко различимы, выполнение этой задачи 
протекало без затруднений; однако, когда они становились едва 
различимыми, появлялись ошибки, которые достигали 50 и более 
процентов. Однако, если опыт изменялся и ребенку предлагалось 
одновременно словесно оценивать оттенок (говоря «светлый» или 
«темный»), одновременно давая соответствующую реакцию, точ- 
ность различения оттенков существенно возрастала, а процент 
ошибок заметно падал. Включение собственной речи ребенка по- 
зволяло выделять дифференцирующие признаки и, по-видимому, 
повышало различительную цветовую чувствительность, делая дви- 
гательные реакции значительно более стойкими. Другие опубли- 
кованные работы Е. Д. Хомской (1958 и др.) позволяют просле- 
дить некоторые внутренние механизмы этого организующего вли- 
яния собственной речи ребенка и намечают новый подход к ана- 
лизу ее роли в построении высших форм произвольного внимания. 


2 


ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИНДИКАТОРЫ ВНИМАНИЯ 


Как известно, внимание характеризуется определенными фи- 
зиологическими показателями. 

Выше, разбирая работу первого функционального блока 
головного мозга — блока, обеспечивающего общий тонус коры, 
мы указывали на тот факт, что всякое явление активации 
(агоиза]) сопровождается целым комплексом симптомов. Сюда 
относятся хорошо известные изменения сердечной деятельности и 
дыхания, сужение периферических сосудов, кожно-гальваническая 
реакция, явление десинхронизации (или депрессии альфа-ритма) 
и др. 

К этим хорошо известным коррелятам внимания за послед- 
ние годы присоединились и другие показатели изменения функ- 
циональных состояний: медленные потенциалы, получившие на- 
звание «волн ожидания» («ехрефапсу \ауез»), введенные Греем 
Уолтером, увеличение числа синхронно работающих пунктов коры 
(М. Н. Ливанов, 1962, 1967), изменения среднего уровня асим- 
метрии восходящего и нисходящего фронтов альфа-волн, описан- 
ное А. А. Генкиным (1962, 1963, 1964 и др.) и др. 
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Все эти явления носят выраженный генерализованный харак- 
тер, и их можно считать признаками изменения функционального 


состояния или общей внимательности субъекта. 

Наряду с этим существуют, однако, и другие ЭЭГ-явлення, 
позволяющие объективно выявить специализпрованные формы 
направленного, избирательного внимания. 

К таким явлениям относятся изменения параметров вызван- 
ных потенциалов коры головного мо31 3. 

Вызванные потенциалы, впервые описанные Эдрианом (1936}, 
а затем многими другими авторами — Жувэ (1957), Эрнандец- 
Пеоном (1961, 1966), Даусоном (1958, 1959), И. А. Пеймером 
(1957) и др., — как известно, представляют собой электрические 
ответы на различные (зрительные, слуховые и др.) раздражители 
в соответствующих (затылочных, височных и др.) областях моз- 
говой коры и подкорковых структурах. Параметры вызванных 
потенциалов изменяются в зависимости от интенсивности раздра- 
жителя, с одной стороны, и активности субъекта — с другой, при- 
чем изменения параметров вызванных потенциалов могут рас- 
пространяться на ранние фазы ответа (т. е. возникать в интервале 
15—100 мсек) или касаться более поздних фаз (от 100 мсек до 
250—300 мсек и больше). 

Параметры вызванных потенциалов могут быть использованы 
не только как индикатор относительно элементарной анализатор- 
ной деятельности мозга, они с успехом могут быть использованы 
и для объективной регистрации тех изменений в приеме и перъ- 
работке информации, которые возникают при мобилизации актив- 
ного внимания. 

Изучение вызванных потенциалов как объективного индика- 
тора внимания можно использовать двумя путями. 

С одной стороны, можно изучать изменения вызванных по- 
тенциалов при отвлечении внимания побочным раздражителем. 
с другой стороны, — в условиях привлечения внимания к данному 

раздражителю. Первый вариант опыта был проведен в классиче- 
ских исследованиях Эрнандес-Пеона (1956, 1960, 1969), показав- 
шего, что корковые звуковые потенциалы резко тормозятся при 
предъявлении кошке вида или запаха мыши. Второй вариант опы- 
та был проведен преимущественно на людях и заключался в том, 
что вызванные потенциалы в ответ на сенсорные раздражители 
сравнивались с вызванными потенциалами, полученными в усло- 
виях активного ожидания этих сигналов (соответственно преду- 
преждающей инструкции) или в условиях усложнения анализа 
этих раздражителей и т. п. Факты, полученные в этих условиях 
рядом исследователей (Линдсли, 1960, 1961 и др.; А. И. Пеймер, 
1958, 1966; Э. Г. Симерницкая, 1970; Тесце, 1970; и др.), показа- 
ли, что привлечение внимания активным ожиданием или услож- 
нением задачи приводит к заметному повышению амплитуды позд- 
них компонентов вызванных потенциалов по сравнению с «фоном». 
Таким образом, изменение параметров потенциалов (особенно 
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поздних компонентов) является отчетливым объективным призна- 
ком селективного внимания. 

Как показали многочисленные исследования, введение зада- 
ния (например переход к инструкции внимательно следить за 
изменениями сигнала) приводит не только к увеличению ампли- 
туды вызванных потенциалов, но и к распространению на другие 
зоны коры головного мозга, лежащие вне пределов коркового 
«ядра» данного анализатора. 

Пример такого вовлечения вторичных и третичных отделов 
коры по мере мобилизации внимания соответствующей инструк- 
цией в вызванную активность можно видеть на рис. 101. Этот 
рисунок отчетливо показывает, что предварительная инструкция 
не только увеличивает амплитуду вызванного потенциала, но и 
ведет к его распространению на другие более широкие области 
коры. Изменения параметров вызванных ответов при привлече- 
нии внимания даны на рис. 10], взятом из исследования, прове- 
денного в нашей лаборатории Э. Г. Симерницкой (1970). 
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Рис. 101. Распространение достоверных изменений названных потенциа- 
лов на отдельные зоны коры при активации избирательного внимания (по 
9. Г. Симерницкой) 
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Объективные электрофизиологические исследования позволя- 
ют не только изучать физиологические механизмы различных 
видов внимания; они дают также возможность проследить основ- 
ные этапы их формирования. Эту возможность показали работы, 
проведенные Д. А. Фарбер и ее сотрудниками (Д. А. Фарбер, 
1969; Г. М. Фрид, 1970; Д. А. Фарбер и Г. М. Фрид, 1971). Уста- 
новлено, что если рефлекс вызывает заметное повышение амплн- 
туды вызванных потенциалов даже у маленького ребенка, то 
стойкие изменения вызванных потенциалов в результате речевой 
инструкции (считать сигналы или наблюдать за их изменениями) 
носят у него еще недостаточно выраженный и устойчивый харак- 
тер и начинают отчетливо и стойко выступать лишь на поздней- 
ших этапах развития ребенка. 
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Рис. 102. Увеличение амплитуды вызванных потенциалов при напря- 
жении активного внимания (по Д. А. Фарбер и Т.И Фрид) ы 


Эти данные, приведенные на рисунке 102 и 103 показывают 


что физиологические изменения, вызываемые речевой инструкцией 
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Рис. 103. Распространение изменений в вызванных потенциалах на 

различные зоны коры при мобилизации активного внимания у детей 

разного возраста. Изменение вызванных потенциалов под влиянием 

речевой инструкции оценивать различные зрительные сигналы: а —у 

ребенка 7 лет 6 мес.; б —у подростка 14 лет 6 мес. (по Д. А. Фарбер 
и Г. И. Фрид) 


и лежащие в основе произвольного внимания, формируются лишьк 
12—15-летнему возрасту. Один из наиболее существенных для нас 
фактов заключается в том, что именно к этому возрасту выражен- 
ные и стойкие изменения в вызванных потенциалах начинают воз- 
никать не только в сенсорной области коры, но и в ее лобных 
отделах и что лобные отделы коры по всем данным начинают 
к этому времени принимать ближайшее участие в обеспечении 
сложных и устойчивых форм высшего, произвольного внимания. 
К специальному рассмотрению этого вопроса, представляю- 
щего большой нейропсихологический интерес, мы и обратимся. 


З 


МОЗГОВАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 


Есть все основания считать, что не все системы переднего 
мозга играют одинаковую роль в процессах организации внима- 
ния и что вопрос о мозговой организации внимания следует диф- 
ференцировать как в отношении отдельных структур мозга, так 
и в отношении отдельных форм внимания. 

Рассматривая вопрос об основных функциональных блоках 
головного мозга, мы уже указывали выше на ту роль, которую 
играют образования верхних отделов ствола и ретикулярной фор- 
мации среднего мозга в поддержании уровня бодрствования и в 
появлении общей реакции пробуждения (агоцза!). Именно поэто- 
му после работ Мэгуна и Моруцци (1949), Линдсли и др. (1950), 
Джаспера (1956) данные образования считались основными меха- 
низмами, определяющими переход от сна к бодрствованию и обес- 
печивающими наиболее генерализованные и элементарные формы 
внимания. 

Эти предположения подтвердились не только большим числом 
широко известных опытов с животными, при которых перерезка 
стволовой ретикулярной формации на определенном уровне при- 
водила ко сну, а ее раздражение — к повышению бодрствования 
и обострению чувствительности (см. обзор этих фактов Линдсли, 
1960), но и рядом клинических наблюдений, установивших, что 
поражения верхних отделов ствола и стенок третьего желудочка 
могут приводить к возникновению сна или к онейроидному, про- 
соночному состоянию и что тонус коры в этих случаях оказы- 
вается резко сниженным, а селективные формы сознания и вни- 
мания — глубоко нарушенными. 

Однако стволовые и мезэнцефалические механизмы восходя- 
щей активирующей ретикулярной формации обеспечивают лишь 
наиболее генерализованные состояния бодрствования и внимания. 

Для обеспечения избирательных (селективных) форм внима- 
ния, т. е. выделения того или другого сигнала и торможения 
реакций на побочные раздражители, необходимо участие более 
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высоко расположенных образований головного мозга неспецифиче- 
ских ядер таламуса — лимбической коры и лобной области боль- 
ших полушарий. 

За последнее время накоплено много данных, освещающих 
ту роль, которую играют образования древней коры, или лимбиче- 
ской области (гиппокамп, миндалина), и связанпые с ними аппа- 
раты хвостатого ядра в регуляции внимания и бодрствования. 
Исследования, проведенные на нейронном уровне, показали, что 
именно в этих образованиях (особенно в гиппокампе) значи- 
тельное место занимают нейроны, отвечающие не на модально- 
специфические раздражения, а производящие как бы сличение 
(компарацию) старых и новых раздражителей и обеспечивающих 
реакцию на новые сигналы или их свойства с угашением реакции 
на старые, уже привычные раздражители (О. С. Виноградова, 
1969, 1970). Поэтому образования гиппокампа, интимно участву- 
ющие в обеспечении механизмов торможения посторонних раздра- 
жителей и привыкании (Ва {иаНоп) к длительно повторяющимся 
раздражителям, стали считать одной из существенных составных 
частей того тормозящего или «фильтрующего» аппарата, который 
необходим для избирательных реакций на специфические раздра- 
жители, входящие в систему врожденных ориентировочных реф- 
лексов и инстинктивного поведения. Именно в силу этого гиппо- 
камп, а затем и хвостатое ядро стали рассматривать как сущест- 
венные аппараты, обеспечивающие организму возможность осу- 
ществлять строго избирательные формы поведения (Граштиан, 
1961; Дуглас и Прибрам, 1966; О. С. Виноградова, 1969, 1970), 
а нарушение этих образований — как источник распада селектив- 
ности поведения в целом, которое в большей степени можно отне- 
сти к нарушениям избирательного внимания, чем к дефектам 
памяти. Этим представлениям о роли лимбических структур, ни 
в частности образований гиппокампа, в организации поведения 
отвечают и те изменения в поведении и в состоянии сознания, 
которые наблюдаются у человека при поражениях этой области, 
а также изучение в специальных электрофизиологических иссле- 
дованиях. 

Клинически больные этой группы —с расположенными по 
средней линии глубокими опухолями — не дают отчетливых нару- 
шений гнозиса и праксиса, речи или формально-логических про- 
цессов. Патология психических процессов у данных больных 
заключается в выраженном нарушении избирательности, селектив- 
ности психических процессов, в резкой их истощаемости. 

В относительно более стертых случаях это проявляется в по- 
вышенной отвлекаемости больных, быстром прекращении актив- 
ной, направленной деятельности, в легком всплывании побочных 
ассоциаций и в отчетливо выступающих нарушениях памяти, 
к которым мы еще обратимся ниже. В более тяжелых случаях 
(массивные опухоли, влияющие на стенки третьего желудочка и 
лимбические структуры) этот синдром может принимать грубо 
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выраженные формы и переходить в просоночные онеироидные 
состояния, при которых больные теряют грань между настоящим 
и прошлым, обнаруживают явления спутанности, конфабуляции. 
В обоих случаях любые посторонние раздражители сразу же 
вплетаются в течение мыслей, и организованное, избирательное 
строение сознания уступает место спутанности. Такие больные 
могут заявить, что они находятся не в больнице, а дома или на 
работе (а иногда и там и здесь), что тут же рядом находятся 
их родные, они принимают врача за знакомого по месту работы 
и дают признаки грубых расстройств сознания, которые оказы- 
ваются особенно отчетливо выраженными, если в патологический 
процесс вовлекаются передние отделы лимбической области и 
если критика к собственному состоянию нарушается (см. А.Р. Лу- 
рия, Е. Д. Хомская, С. М. Блинков и М. Кричли, 1967). 

Описанные клинические факты нашли свое частичное разъяс- 
нение в тех электрофизиологических данных, которые были полу- 
чены в последнее время при исследовании больных с массивными 
поражениями диэнцефальной области, опухолями стенок третьего 
желудочка и примыкающих к ним отделов лимбической системы. 

В этих исследованиях (Л. П. Латаш, 1968; Е. Д. Хомская, 
1969, 1972; Н. А. Филиппычева и Т. О. Фаллер, 1970; и др.) было 
отчетливо показано, что вегетативные и электрофизиологические 
компоненты ориентировочного рефлекса в этих случаях оказыва- 
ются резко угнетенными, и даже повторные раздражители начи- 
нают вызывать лишь очень слабые и быстро угасающие реакции, 
что является отчетливым результатом дефицита тех неспецифиче- 
ских активирующих влияний, которые в норме обеспечивают соот- 
ветствующий тонус коры мозга. 

Закон силы, по которому сильные раздражители вызывают 
сильные, а слабые раздражители — слабые реакции, нарушается, 
разные по интенсивности раздражения начинают вызывать одина- 
ковые слабые реакции, часто предъявленное раздражение вызы- 
вает не депрессию, а парадоксальную экзальтацию альфа-ритма. 
Процесс привыкания к новому раздражителю (НабБ{иаНоп), отчет- 
ливо наблюдаемый при нормальном состоянии коры, также пре- 
терпевает грубые изменения, и электрофизиологические показатели 
ориентировочного рефлекса либо вообще не вызываются, либо 
становятся неугасимыми. 

Одновременно эти исследования показали, что у данной груп- 
пы больных можно наблюдать и известные извращения нормаль- 
ного протекания нервных процессов, что вплотную подводит нас 
к объяснению механизмов только что описанных психических 
явлений. 

Существенным для этих случаев оказывается тот факт, что 
все эти признаки первичного нарушения селективиого внимания 
по данным ЭЭГ могут в той или иной степени компенсироваться 
введением речевой инструкции, иначе говоря, включением в си- 
стему более сохранных высших уровней построения процесса. 
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Чаще всего эта компенсация имеет лишь временный характер, и 
избирательность процессов активации быстро теряется; однако 
эта потенциальная сохранность высших, произвольных форм вни- 
мания при первичном нарушении его элементарных форм является 
одним из важных признаков, отличающих этих больных от боль- 
ных с иной локализацией поражения (Е. Д. Хомская, 1972). 

Совершенно иную роль в организации внимания играют лоб- 
ные доли головного мозга. 

В классических исследованиях над животными, как уже 
упоминалось выше, считалось, что лобные доли мозга имеют не- 
посредственное отношение к сохранению следов памяти, что и 
проявляется в факте нарушения отсроченных реакций после 
экстирпации лобной коры. Однако, как известно, этот факт полу- 
чил в дальнейших работах совершенно иное истолкование (Мал- 
мо, 1942; Прибрам, 1959, 1963; Вейзкранц, 1968; и др.). Показано, 
что животное с удаленными лобными долями не могло сохранить 
отсроченных реакций не столько потому, что оно не удерживало 
прежних следов, а вследствие постоянного отвлечения побочными 
раздражителями. Устранение этих побочных раздражителей (на- 
пример путем помещения животного в полную темноту или про- 
ведение опытов на фоне транквилизаторов, снижающих общий 
тонус коры) приводило к восстановлению отсроченных реакций. 
Существенная роль лобных долей в торможении реакции на любые 
побочные раздражители и в сохранении направленного, програм- 
мированного поведения была показана и опытами Конорского 
(1964 и др.), Брутковского (1964, 1966) и др. Именно в силу 
нарушения тормозящих механизмов экстирпация лобных долей 
неизменно приводила у животных к грубым нарушениям целена- 
правленного, избирательного поведения и к расторможению реак- 
ций на побочные раздражения. Соответствующие факты изменения 
поведения животных описаны в классических работах Бианки 

(1895, 1921), Джекобсена (1935), П. К. Анохина (1949), Прибрама 
(1954, 1958 и др.) и др. нь м 

Богатейшие данные о нарушениях избирательного поведения, 
и прежде всего высших произвольных форм внимания, дает кли- 
ника поражений лобных долей мозга. 

В отличие от описанных случаев поражений верхних отделов 
ствола и лимбической области элементарные формы непроизволь- 
ного внимания или импульсивно возникающие ориентировочные 
реакции на любые раздражители могут быть у таких больных не 
только сохранены, но даже и патологически усилены; наоборот, 
всякие попытки вызвать у этих больных устойчивое произвольное 
внимание по речевой инструкции не приводят ни к каким резуль- 
татам. 

Невозможность сосредоточиться на данной инструкции и 
затормозить реакции на любые побочные раздражители становит- 
ся видна уже при обычных клинических наблюдениях над боль- 
ными с массивными поражениями лобных долей мозга. Обычно 
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такие больные начинают выполнять предложенное им задание, но 
лишь только в палату входит посторснний человек или сосед по 
палате обращается к кому-либо шепотом, больной тотчас же 
перестает выполнять начатое задание, переводит взор на вошед- 
шего в палату или вмешивается в разговор соседа. Именно по- 
этому, чгсбы исследовать такого больного, надо проводить опыт 
с его соседом: в этих случаях он непроизвольно вплетается в на- 
чатый разговор, обнаруживая при этом ту непроизвольную актив- 
ность, которую трудно вызвать, обращаясь к нему с непосредст- 
венно адресованными ему заданиями. 

Эта повышенная отвлекаемость больного с массивным пора- 
жением лобных долей становится источником глубоких нарушений 
его целенаправленного поведения. 


Глубокое нарушение произвольного внимания или высших 
форм контроля над деятельностью при оживлении элементарных 
форм внимания и создает ту картину нарушений поведения, кото- 
рую мы так часто встречаем в клинике поражений лобных долей 
мозга. 


Ряд психофизиологических исследований, проведенных за 
последние годы, позволяет подойти к выделению механизмов, 


лежащих в основе нарушения высших произвольных форм ВНИ- 
мания. 


Как уже указывалось выше (ч. вторая, гл. У), Грей Уолтер 
установил факт, что именно в лобных долях человека ожиданне 
какого-либо сигнала вызывает специфические медленные потен- 
циалы, названные им «волнами ожидания», и чго лишь впослел- 
ствии эти волны распространяются на другиз участки мозга 
(см; выше, рис. 48). По данным М. Н. Ливанова и его сотрудни- 
ков, каждое интеллектуальное напряжение вызывает в лобных 
отделах коры`закономерное повышение числа синхронно работаю- 
щих точек (см. рис. 49). 


Эти явления указывают на непосредственное участие лобных 
долей мозга человека в активации, вызываемой речевой инструк- 
цией; лобные доли являются частью мозговых систем, которые 
непосредственно вовлекаются в процессы, связанные с высшими 
формами активного внимания. {1аличие богатых нисходящих свя- 
зей лобных долей мозга с лимбической системой и ретикулярной 
формацией ствола является фактом, позволяющим выделить и не- 
которые морфофизиологические ссновы участия лобных долей 
в этих высших формах активацин 


При психофизиологических исследованиях больных с пораже- 
нием лобных долей мозге многолетними и тщательными исследо- 
ваниями Е. Д. Хомской и ее сотрудниками был установлен ряд 
фундамектальных фактов (Е. Д. Хомская, 1960, 1965, 1966, 1969, 
1971, 1972; Е. Д. Хомская и А. Р. Лурня, 1970; Е. Д. Артемьева, 
1965, 1966; О П. Барановская, 1966, 1968; 3. Г. Симерницкая, 
1966, 1970; и др.). 
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Как уже говорилось выше, массивные псражения верхних 


отделов ствола среднего диэнцефального мозга и лимбической 
области могут привести к нарушениям первичных основ внама- 
ния — ориентировочного рефлекса, который либс угнетается и 
легко угасает, либо, напротив, не подчиняется факторам привы- 
кания. Характерно, однако, что в этих случаях привлечение 
внимания к сигналу путем речевой инструкции может в известных 
пределах компенсировать этот дефект и усиливать и стабилизи- 
ровать электрофизиологические и вегетативные компоненты ори- 
ентировочного рефлекса. Аналогичное можно наблюдать и у боль- 
ных с поражениями задних отделов мозга, у которых патологиче- 
ское сосгояние коры может делать физиологическую основу 
внимания неустойчивой, но у которых, однако, речевая инструк- 
ция, данная больному, сразу же повышает тонус коры и в опре- 
деленной мере компенсирует дефект. Настойчивую работу над 
компенсацией дефекта можно наблюдать у этих больных и в про- 
цессе восстановительного обучения, она, безусловно, требует на- 
пряженности и стойкости произвольного внимания. 

Совершенно иное можно наблюдать у больных с массивными 
поражениями лобных долей мозга. 

Как уже говорилось выше, элементарные ориентировочные 
рефлексы у этих больных часто оказываются патологически уси- 
ленными, и именно это мешает им целенаправленно выполнять 
задания. 

Другая картина обнаруживается у этих больных, если наблю- 
дать их реакции на последовательно предъявляемые сигналы. 
Значительная часть больных этой группы обнаружрвает в этих 
случаях большую нестойкость внимания, и уже чер:-з несколько 
предъявлений одних и тех же раздражителей вегетативные и 
электрофизиологические компоненты ориентировочного рефлекса 
исчезают. 

Отличие больных с поражениями лобных долей от больных 
с очаговыми поражениями в задних отделах мозга заключается, 
однако, в другом: если у последних больных привлечение произ- 
вольного внимания дополнительной инструкцией (например, ин- 
струкцией «считать сигналы», «следить за их изменением» и т. п.) 
сразу же восстанавливает и стабилизирует угасшие компоненты 
сриентировочного рефлекса, то у больных с поражением лобных 
долей мозга этого не происходит. Инструкция, которая должна 
повысить активность больного, не приводит ни к каким сколько- 
нибудь устойчивым сдвигам в системе ориентировочных реакций. 

Это проявляется в целой серии показателей процессов акти- 
вации. 

Так, если в норме многократное повторение сигнала приводит 
к угашению сосудистой ориентировочной реакции, достаточно 
предложить испытуемому следить за изменениями интенсивности 
или длительности сигнала или считать количество сигналов, 
сосудистые реакции, являющиеся компонентом ориентировочного 
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рефлекса, сразу же восстанавливаются и остаются устойчивыми 
в течение длительного времени. Этого нет у больных с массив- 
ными поражениями лобных долей мозга; сосудистые реакции на 
повторяющиеся сигналы у них быстро угасают, и речевая инст- 
рукция, в норме мобилизующая внимание, не приводит у них ни 
к какому эффекту: кривая плестизмограммы остается неизменнои. 

Далее, в норме первые предъявления сигналов вызывают 
отчетливые сдвиги в электроэнцефалограмме в виде депрессии 
альфа-ритма и повышения высоких частот спектра; многократное 
повторение сигналов приводит к явлениям «привыкания», Т. с. к 
исчезновению этих реакций; после инструкции, привлекающеий 
внимание к этим сигналам, ЭЭГ-компоненты ориентировочного 
рефлекса восстанавливаются вновь и приобретают устойчивый 
характер. Эта стабилизующая и активизирующая функция вни- 
мания, сохраняющаяся у больных с поражениями задних отделов 
больших полушарий, нарушается у больных с массивными пора- 
жениями лобных долей мозга, и если они даже и в состоянии 
выполнять данную им инструкцию, то это протекает без явной 
мобилизации внимания по ЭЭГ-показателям. 

Наконец, как известно, в норме раздражение определенной 
модальности приводит к появлению вызванных потенциалов в со- 
ответствующих отделах мозговой коры; введение инструкции раз- 
личать сигналы приводит к заметному усилению амплитуды 
поздних компонентов вызванных потенциалов и их большему рас- 
пространению по коре головного мозга. Эти явления, подробно 
описанные рядом авторов, не наблюдались у больных с массив- 
ными поражениями лобных долей; хотя у них, как и у других ис- 
пытуемых, сигнал вызывал отчетливый вызванный потенциал, 
параметры этого потенциала не менялись под влиянием инструк- 
ции, мобилизующей внимание. р 

Соответствующие иллюстрации уже приводились выше на 
рисунке 86. = - 

Все эти данные дают полное основание предполагать, что 
лобные доли мозга принимают ближайшее участие в повышении 
уровня бодрствования соответственно поставленным перед субъ- 
ектом задачам и тем самым играют решающую роль в обеспече- 
нии высших произвольных форм внимания. Этот факт, несомнен- 
но имеющий большое значение для понимания мозговых механиз- 
мов сложных форм внимания, был детально изучен в работах 
Е. Д. Хомской и ее сотрудников, и сравнительные наблюдения 
над различными формами поражения лобных долей мозга позво- 
лили не только установить только что сформулированное поло- 
жение, но и существенно уточнить его. 

Оказалось, что описанное явление нарушения регуляции 
процессов активации посредством речевой инструкции проявля- 
о и у ‘больных с массивными двусторонними 
ные или медиобазальные области. Это выслан ое медналь 

у упало как у тех боль- 
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ных, которые проявляли в своем поведении уже описанные выше 
черты инактивности, отвлекаемости и глубокого нарушения изби- 
рательности психических процессов, так и у больных, которые 
клинически не проявляли заметных для внешнего наблюдения 
симптомов изменения поведения. 

Больные с поражениями конвекситальных отделов лобных 
долей мозга обнаружили другую картину. После угашения ориен- 
тировочных реакций, возникавших у них под влиянием сигналов, 
вызвать их усиление и стабилизацию с помощью речевой инструк- 
ции оказывалось все же возможным, хотя лишь после многократ- 
ного повторения инструкции. Однако в этих случаях они оказы- 
вались нестойкими и быстро исчезали. 

Все эти исследования имеют большое значение для установ- 
ления мозговых механизмов высших произвольных форм внима- 
ния. Они показывают, что лобные доли мозга играют важную роль 
в организации произвольной сознательной деятельности человека. 


----- 


Глава [У 


ПАМЯТЬ 


1 


ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 


Изучение механизмов памяти долгое время было малоразрабо- 
танным разделом нейрофизиологии; только зь последнее десяти- 
летние появились работы ь этом направлении. Мозговая организа- 
ция различных форм мнестической деятельности остается в зна- 
чительной степени новой главой нейрофизиологической науки, 

Причиной такого положеяния в большой степени являются 
упрощенные взгляды на память, которых придерживается подав- 
ляющее большинство физиологов, и недоспенка сложности струк- 
туры мнестических процессов, продемонслрированной за послед- 
ние 20—30 лет психологами. 

Если резюмировать все, что было известно в психологии 
о природе и о материальном субстрате памяти к началу этого 
века, становится ясно, насколько бедна была ииформация, кото- 
рой оасполагала наука. 

С одной стороны, она включала положение Р. Семона и 
Э. Геринга о том, что память, или «способность сохранять следы», 
является «всеобщим свойством материи», — положение, которому 
нельзя отказать в правильности, но которое имеет слишком общий 
характер. С другой стороны, бытовали представления А. Бергсона 
(1896) о том, что существуют два вида памяти: «память тела» и 
«память духа» и что если первая относится к числу естественных 
явлений — тех самых, о которых говорили Семои и Геринг, — то 
вторая должна рассматриваться как проявление «свободной воли», 
способной путем духовного, волевого усилия вызывать индивиду- 
альные следы прежнего опыта. 

Сравнительно мало обогатили вопрос о природе памяти и 
морфофизиологические исследования первых четырех десятилетий 
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этого века. Тщательное морфологическое исследование нервной 
клетки и ее связей не пошло дальше общего утверждения, что 
сохранение следов раз возникших возбуждений является, по-види- 
мому, результатом наличия синаптического аппарата (Рамон-и- 
Кахал, 1909—191:) и что в основе его, по-видимому, лежат неко- 
торые биохимические процессы, связанные с равновесием ацетил- 
холина и холин-эстеразы, играющих основную роль в синаптиче- 
ской передаче импульса (де Робертис, 1964; Экклс, 1957—1966). 
Работы по физиологии условного рефлекса, целиком посвященные 
процессам выработки и закрепления опыта, установили лишь 
некоторые основные физиологические факторы того, что весьма 
условно обозначалось как «проторение путей» или «закрепление 
условных связей», но фактически не сделали каких-либо существен- 
ных шагов для раскрытия природы памяти. Не достигли больших 
успехов и исследователи процесса научения (]еагпше) — в основ- 
ном американские бихевиористы. Несмотря на то что число публи- 
каций, посвященных этому вопросу, исчислялось многими тыся- 
чами, вопрос о природе памяти оставался совершенно неясным. 
Именно это и дало основание выдающемуся американскому пси- 
хологу К. С. Лешли в его известной статье «В поисках энграммы» 
(1950) прийти к пессимистическому заключению, что материаль- 
ная природа памяти остается такой же нераскрытой, какой она 
была многие десятилетия назад. 

Существенный сдвиг в понимании материальных основ памя- 
ти был сделан в результате работ Хидена (1960, 1962, 1964), 
показавшего, что сохранение следа от возбуждения связано с из- 
менением структуры рибонуклеиновой кислоты, и проследившего 
закономерное возрастание содержания РНК— ДНК в ядрах, 
подвергавшихся интенсивному возбуждению. Работы Хидена по- 
ложили начало целому потоку исследований, п положение, что 
молекулы РНК — ДНК являются носителями памяти, что именно 
они играют решающую роль как в наследственной передаче, так 
и в прижизненном сохранении следов памяти, вскоре стало обще- 
признанным. е . 

Из этого положения был даже сделан вывод, что информа- 
ция, полученная одной особью, может передаваться гуморальным 
путем второй особи; получившие широкую огласку (но остаются 
дискуссионными) опыты Мак Коннелла и Лжекобсона (1970) все- 
ляли надежду на то, что материальные основы памяти будут вско- 
ре окончательно раскрыты. 

К этим исследованиям присоединились другие, которые пока- 
зали участие в сохранении следов раз возникшего возбуждения 
не только нервной клетки, но и окружающей ее глии. Эти иссле- 
дования показали, что процессы возбуждения в нейроне и в глии 
(в моменты запечатления) протекают с разным латентным перно- 
дом (который в глии в несколько сот раз больше, чем в нейроне) 

и находятся в реципрокных отношениях, выражающихся в том, 
что в момент возбуждения уровень РНК в нейроне повышается, 
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а в окружающей глии падает, в то время как в последующем 
периоде (видимо, связанном с сохранением следа) он резко падает 
в нейроне, но столь же резко и длительно возрастает в глии, 
Положение об участии глии в процессах сохранения следов, бес. 
спорно, относится к числу наиболее важных открытии современной 
нейрофизиологии и, по-видимому, раскрывает некоторые интим. 
ные механизмы нейрофизиологии памяти. 

Важные данные также были получены в исследованиях по- 
следних лет, проводившихся с помощью электронной микроскопии 
и связанных с прямыми наблюдениями над нервной клеткой в 
состоянии возбуждения. Установлен факт движения мельчайших 
пузырьков (везикул) в процессе возбуждения и факт изменения 
мембран в процессе образования следов (де Робертис, 1964; 
Экклс, 1957, 1961), что также, видимо, имеет непосредственное от- 
ношение к интимным механизмам следообразования. 

Исследования механизмов следовых процессов на клеточном 
и субклеточном (молекулярном) уровне существенно продвинули 
изучение интимных биохимических и морфофизиологических ме- 
ханизмов памяти. Однако они не дали прямых ответов на вопрос, 
какие зоны мозга реально участвуют в процессах памяти и какие 
стороны сложных форм мнестической деятельности обеспечива- 
ются теми или другими системами мозга. 

Для того чтобы приблизиться к ответу на этот вопрос, необ- 
ходимо было, с одной стороны, от общих и слишком диффузных 
представлений о «следовых процессах» перейти к четким психоло- 
гическим представлениям о реальной структуре мнестической 
деятельности. С другой стороны, нужно было перейти от исследо- 
ваний следовых процессов на клеточном и молекулярном уровне 
к изучению реальной мозговой архитектоники процессов памяти, 
иначе говоря, к анализу того, что именно вносит каждая из зон 
мозга в организацию мнестических.процессов человека. 

Эти вопросы являются предметом постоянного внимания, пси- 
хологов, с одной стороны, и неврологов и нейропсихологов — с 
другой, и за последние двадцать лет наши представления о строе- 


нии мнестических процессов обогатились благодаря целой серии 
оригинальных исследований. 


Попытаемся резюмировать их в самом кратком виде с тем, 
чтобы затем перейти к основному содержанию этой главы — ана- 
лизу того, какую роль в организации мнестических процессов 
играют те или другие аппараты головного мозга человека. 


Классическая психология трактовала запоминание либо как 
процесс непосредственного запечатления («записи») следов в на- 
шем сознании, либо как процесс запечатления тех однозначных 
ассоциативных связей, в которые вступают друг с другом отдель- 


ные впечатления. Это упрощенное представление о процессе за- 
поминания оказалось несостоятельным, 
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Как показал ряд работ, опубликованных за последнее время 
(Норман, 1966, 1968, 1970; Викельгрен, 1970; Кинч, 1970; Куби, 
1969; Познер, 1963, 1967, 1969; Шифрин, 1970; Рейтман, 1970), 
запоминание представляет собой сложный, развернутый во време- 
ни процесс, который распадается на ряд последовательных эта- 
пов, характеризующихся неодинаковой психологической структу- 
рой, неодинаковым «объемом» доступных для фиксации следов и 
неодинаковой длительностью их хранения. 

Ряд авторов (Сперлинг, 1960, 1963, 1970; Мортон, 1969, 1970) 
высказали предположение, что процесс запоминания начинается 
с запечатления различных сенсорных признаков (например фоне- 
тических признаков услышанного слова). В момент запечатления 
выделяются только некоторые из этих признаков, т. е. произво- 
дится определенный отбор (Норман и др., 1970; Викельгрен, 1970; 
Сперлинг, 1970; и др.). Некоторые авторы характеризуют эту ста- 
дию как «ультракороткую память», так как этап запечатления 
узок по объему и очень короток по длительности запечатлеваемых 
следов (Бродбент, 1970). 

Этот этап мнестического процесса многие понимают как пере- 
вод сигналов на уровень иконической памяти, при этом восприня- 
тые раздражители превращаются в кратковременные образы 
(1пабе$). За этим этапом следует процесс образования и кратко- 
временной памяти, который предполагает выбор соответствующего 
образа из многих возможных и может быть интерпретирован как 
своеобразная переработка или кодирование полученных сигналов 

(Кинч, 1970; Шифрин, 1970; Рейтман, 1970; Познер, 1969). 

Этот этап рассматривается, однако, большинством авторов 
лишь как промежуточный, уступающий место последнему этапу, 
заключающемуся в сложном кодировании следов, или включении 
их в некоторую систему категорий. 

Тщательный анализ категориальных связей, в которые вклю- 
чается след каждого запечатлеваемого субъектом воздействия (или 
получаемой им информации), является центральным предметом 
большого числа исследований мнестических процессов, опублико- 
ванных за последнее время. Некоторые из них носят чисто психо- 
логический или логико-гипотетический характер (Норман и др., 
1968, 1970; Викельгрен, 1970; Кинч, 1970; Познер, 1963, 1969), дру- 
гие представляют собой попытки построить сложные модели памя- 
ти, исходящие из представлений о роли такого кодирования 
(Рейтман, 1970: Фейгенбаум, 1970), третьи исходят в своем анализе 
из психолингвистических концепций (Дж. Миллер, 1969; Мортон, 
1969, 1970). Все они, однако, единодушно приходят к утверждению, 
что системы связей, в которые вводятся следы доходящей до субъ- 
екта информации, строятся на основе различных кодов и, следова- 
тельно, представляют собой многомерные системы, из которых 
субъект должен каждый раз производить выбор соответствующей 
системы. Такой подход к процессам памяти полностью отходит от 
понятий, согласно которым запоминание представляет собой 
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однозначный и пассивный процесс, и подчеркивает о и ак- 
тивзую прирсду процессов запоминания. Этот подход о ращает 
внимание на тот факт, что человек, запоминающий известный мате- 
риал, обнаруживает известную стратегию запоминания, выбирая 
нужные средства, выделяя существенные И тормозя несуществен- 
ные признаки, выделяя соответственно задаче то сенсорные, то 
смысловые компоненты запечатлеваемого материала и компонуя 
его в соответствующие системы (Кинч, 1970; Шифрин, 1970; Поз- 
нер, 1963, 1969; Рейтман, 1970). 

Не меньшее внимание, чем проблема запоминания, привлекла 
к себе и тесно связанная с нею проблема забывания. Какие при- 
чины лежат в основе трудностей актуализации нужных следов? 
Еще поколение назад ответ на этот вопрос казался относительно 
простым. Исследователи со времени классических работ Эббин- 
гауза (1885) молчаливо принимали тот факт, что со временем каж- 
дый след, оставленный тем или иным раздражителем, стирается; 
действительно, проверка, проведенная через несколько часов или 
дней после первоначального запечатления следа, дает возможность 
наблюдать естественное забывание его. 

В последнее десятилетие предположение, что забывание яв- 
ляется естественным следствием постепенного угасания следов 
({гасе десау), было высказано рядом авторов (Браун, 1958, 1964; 
Конрад, 1960). Эта гипотеза вызвала, однако, ряд возражений. 
Толчком к ним были следующие факты. Прежде всего с течением 
зремени можно наблюдать иногда не угасание, а, наоборот, повы- 
шенчое воспроизведение следов, которое получило в психологии 
специальное название «реминисценции». Далее, фактом, не согла- 
<сующимся с теорией, предполагающей, что угасание следов являет- 
ся механизмом забывания, было наличие ряда ошибочных воспро- 
изведений специфического характера, которые часто наблюдались 
у испытуемых по истечении некоторого периода времени. Наконен, 
фактом, который не согласуется с описанным пониманием забыва- 
ния, было отрицательное влияние на процесс воспроизведения 
всякой побочной деятельности, отделяющей момент запечатления 
от момента воспроизведения. 

Прежние представления о забывании как о 
требовалось заменить новыми. Еще в начале этого века Мюллер 
и Пильцеккер (1900) выступили с предположением о том. что забы- 
вание является скорее результатом тормозящего влияния со сто- 
роны побочных, интерферирующих воздействий, чем следствием 
постепенного угасания следов. К этому предположению присоели- 
нились и другие авторитетные исследователи (Робинсон, 1920; 
Скоэггс, 1925; Мак-Ги, 1932; Мелтон, 1940. 1941: А | | 
1941; А вуд. 195 | т ‚ А. А. Смирнов, 

‚ Андервуд, 1957, 1960, 1966; Постман, 1961, 1963. 1967: Кеп- 
пель, 1968), внимательно изучавшие тормозящее влияние на следы 
памяти как предшествующих, так и последующих воздействий 
В настоящее время положение о том, что явления «проактивного» 
и «ретроактивного» торможения следует рассматривать как очень 


пассивном процессе 
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существенные факторы забывания, прочно вошло в литературу, и 
господствующей теориеи мнестических процессов стала теория, 
согласно которой забывание является в значительной мере след- 
ствием влияния побочных, интерферирующих воздействий, тормо- 
зящих нормальное воспроизведение ранее запечатленных следов, 

В настоящее время подтвердились представления о структууе 
мнестических процессов, сформулированные советскими психо.о- 
гами еще в 30-х годах (Л. С. Выготский, А. Н. Леонтьев и цр.). 
Вкратце они сводились к тому, что память лишь в относительно 
редких случаях является у человека элементарной, непосредг*- 
венной и что, как правило, процесс запоминания опирается на си- 
стему вспомогательных средств и, таким образом, является опосре- 
дованным. Для объективного изучения процесса опосредования 
(или, как мы бы теперь сказали, кодирования) материала, подле- 
жащего запоминанию, был предложен ряд специальных приемов 
(А. Н. Леонтьев, 1931; и др.). 

Одновременно другие исследователи (А. А. Смирнов. 1947, 
1966) дали подробный анализ роли активной смысловой организа- 
ции в процессе запоминания материала и показали богатство раз- 
личных приемов, которые применяются при запоминании осмыслен- 
ного материала взрослым человеком. В специальных исследованиях 
советских психологов (П. И. Зинченко, 1961), подвергая деталь- 
ному изучению процесс непроизвольного запоминания, и была вы- 
яснена та роль, которую играет в нем стоящая перед субъектом 
задача (детерминация направления внимания и отбора запоминае- 
мого материала). 

Все эти исследования позволили убедиться в том, что запоми- 
нание представляет собой сложный активный процесс, или, иначе 
говоря, специальную форму сложной и активной мнестической: 
деятельности. Эта мнестическая деятельность определяется задачей 
запомнить соответствующий материал; для ее осуществления тре- 
буется определенная стратегия и соответствующие средства и коды, 
увеличивающие объем запоминаемого материала, длительность его. 
удержания, а иногда, как это было отмечено в специальных иссле- 
дованиях приемы, снимающие тормозящее действие побочных ин- 
терферирующих агентов, которое, как мы уже говорили выше, ле- 
жит в основе забывания. 

Все эти исследования, описывающие сложную психологическую 
структуру мнестических процессов человека, открывают пути для 
изучения мозговых механизмов памяти как мнестической деятель- 
НОСТИ. 

Совершенно естественно, что процесс строго направленного, 
избирательного запоминания предполагает оптимальный тонус 
коры, или состояние ее полного бодрствования. Далее процесс 
активного запоминания предполагает наличие у субъекта намере- 
ния запомнить, при отсутствии или недостаточной стойкости кото- 
рого эффективность процесса не может быть, обеспечена. Кроме 
того, описанный выше сложный и распадающийся на ряд последо- 
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с приема и кодирования информации 
хранность корковых отделов соот- 
жны быть в состоянии раз- 
обных, модально-спе- 


вательных ступеней процес 
предполагает также полную со 
ветствующих анализаторов, которые дол 
ложить поступающую информацию на ряд др 
цифических (зрительных, слуховых, тактильных И Т. д.) признаков, 
осуществить процесс отбора этих признаков И, наконец, перейти 
к объединению их в целые динамические структуры. 

Наконец, переход от элементарного (сенсорного) этапа получе- 
ния и запечатления информации к более сложным этапам органн- 
зации ее в образы и затем к кодированию ее в категориально- 
организованные системы требует сохранности наиболее сложно- 
организованных вторичных и третичных зон коры, одни из которых 
связаны с синтезом последовательно поступающих сигналов в сук- 
цессивные, или симультанные, структуры, а другие — с организа- 
цией этих следов в языковые коды. 

Все это говорит о том, что сложный по своей структуре процесс 
запоминания опирается у человека на целую систему совместно 
работающих аппаратов мозговой коры и нижележащих образова- 
ний и что каждый из этих аппаратов вносит свой специфический 
вклад в организацию мнестических процессов. 

Поэтому есть основания ожидать, что разрушение или даже 
патологическое состояние любого из этих аппаратов неизбежно 
скажется на протекании мнестических процессов и что нарушения 
мнестической деятельности будут иметь неодинаковый характер в 
зависимости от того, какое именно звено окажется пострадавшим. 


2 


МОДАЛЬНО-НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПАМЯТИ 


Как уже было сказано выше, основным условием запечатления 
любых следов является сохранение оптимального тонуса коры. 
Снижение коркового тонуса является основным фактором, который 
делает невозможным избирательное запечатление и хранение 
следов и приводит к нарушению общей модально-неспецифической 
памяти. Поэтому очевидно, что изучение физиологических меха- 
низмов, обеспечения условий сохранения оптимального тонуса 
коры имеет непосредственное отношение к исследованию физио- 
логических основ общей способности запечатлевать и сохранять 
избирательные системы следов, иначе говоря, к исследованию 
мозговых механизмов элементарной, общей памяти. 

Как известно, первые шаги в этом направлении были сделаны 
В. М. Бехтеревым (1900), который впервые высказал прелпноло- 
жение, что поражения медиальных отделов ВИСОЧНОЙ о 
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могут привести к нарушениям памяти, и Грюнталем (1939), кото- 
рый показал, что при поражении мамиллярных тел, являющихся 
релейными ядрами для волокон, идущих от гиппокампа. в составе 
«круга Пейпеца», возникают тяжелые расстройства памяти... 

Значительно позднее в работах Сковилла (1954), Сковилла и 
Милнер (1957, 1967), Пенфилда и Милнер (1958) и Милнер 
(1958, 1962, 1966, 1968, 1969, 1970) было показано, что двусторон- 
ние поражения гиппокампа не затрудняют протекание высших по- 
знавательных процессов, но. существенно нарушают общую спо- 
собность запечатлевать следы текущего опыта.и приводят к на- 
рушениям памяти, близким к классическому -корсаковскому син- 
дрому. 

Эти данные получили двоякое морфофизиологическое объяс- 
нение. С одной стороны, многочисленные исследования, посвящен- 
ные морфологическому и физиологическому анализу стволовых и 
таламических неспецифических образований и их путей показали, 
что лимбические отделы мозга, и в частности гиппокамп, являются 
образованиями, обеспечивающими модуляцию тонуса коры, и что 
поражение этих отделов старой коры неизбежно приводит к сни- 
жению тонуса коры, а отсюда и к нарушению возможности изби- 
рательного запечатления следов. 

С другой стороны, позднейшие исследования на нейронном 
уровне показали, что именно в гиппокампе и связанных с ним 
лимбических структурах имеется значительное число нейронов, не 
реагирующих на какие-либо модально-специфические раздражи- 
тели, но обеспечивающих «компарацию» актуальных раздражений 
со следами прошлого опыта; эти нейроны реагируют на каждое 
изменение раздражений и, таким образом, являются в одинаковой 
мере «нейронами внимания» и «нейронами памяти» (см. рис. 30). 

Эти данные дают основания предполагать, что, изучая функ- 
ции ретикулярной формации, неспецифических ядер таламуса и 
образований «круга Пейпеца», мы действительно приближаемся 
к мозговым аппаратам, обеспечивающим общую функцию запе- 
чатления следов, которая является первой и -наиболее элементар- 
ной основой памяти. - | 

Анализ клинического материала полностью подтверждает это 


предположение. 
Как уже говорилось в четвертой главе, участие в мнестиче- 
ских процессах медиальных отделов коры головного мозга (в част- 
ности гиппокампа) и связанных с ними образований легко до- 
казывается теми нарушениями памяти, которые возникают при 
их поражениях. Даже больные с относительно нерезко выражен- 
ными признаками дисфункции этих отделов мозга, возникающи- 
ми, например, при опухолях гипофиза, вторично влияющих на 
образования лимбического мозга, проявляют отчетливые наруше- 
ния памяти, которые не только выступают в жалобах больных, но 
могут быть обнаружены также путем объективного исследования. 
У больных с массивными поражениями медиальных отделов моз- 
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га, захватываюшими образования «круга Пейпеца» (двусторонние 
пспажения гиппокампа, мамиллярных тел и т. д.), эти нарушения 
принимают грубейший характер и приводят к полной невозмож- 
ности сохранять следы текущего опыта, нередко проявляясь в 
синдроме грубой дезориентированности больного в месте, времени 
и происходящих с ним событиях. | 

Три свойства характезны для этих нарушений памяти. 

Во-первых, они имеют модально-неспецифический характер, 
так что их можно вычвить в любой сфере деятельности больного 
{забывание намерений, забывание только что выполненных деи- 
ствийУвпечатлений и т. п.). 

Во-вторых, они одинаково проявляются как в элементарном, 
непрелнамеренном запечатлении следов, так и в специальной 
произвольной мнестической деятельности. Это с полной отчетли- 
востью демонстрируется тем фактом, что некоторые из больных 
‹о стертыми формами нарушения памяти могут даже обращаться 
к ряду вспомогательных приемов, например к записыванию наме- 
рений с целью компенсирования своих дефектов. Эта особенность 
характера для больных с двусторонним поражением гиппокампа, 
описанных Милнер (1958—1966). 

Наконец, в случаях массивных поражений указанных струк- 
тур мозга нарушения памяти сопровождаются грубыми наруше- 
ниями сознания, чего никогда не наблюдается у больных с локаль- 
ными поражениями конвекситальных отделов мозговой коры. Как 
уже было сказано, в наиболее грубых случаях эти больные теряют 
представление о том, где они находятся, не могут дать правиль- 
ную оценку времени, правильно ориентироваться в окружающем, 
т. е. проявляют те симптомы растерянности и спутанности, кото- 
рые часто встречаются в психиатрической клинике, но которые 
относительно редко можно наблюдать в клинике локальных пора- 
жений мозга. | 

Описанные признаки отчетливо показывают, что поражения 
тлубоких отделов мозга и медиальных отделов коры приводят 
к первичным расстройствам памяти, которые никак не связаны 
< какими-либо частными дефектами познавательной (аналитико- 
синтетической) деятельности, и что, следовательно, глибокие 
отделы мозга, расположенные по средней линии (ретикулярная 
формация ствола, таламуса, лимбические образования) имеют 
прямое отношение не только к поддержанию оптимального тонуса 
коры, но и к обеспечению условий, необходимых для сохранения 
непосредственных следов. 

Экспериментальные исследования, которые были проведены 
в нашей лаборатории за последние годы (А. Р. Лурия и др., 1970: 
А. Р. Лурия, А. Н. Коновалов и А. Я. Подгорная, 1970: Л.Т По- 
пова, 1964; Н. К. Киященко, 1969, 1973; А. Р. Лурия, 1973), по. 
зволили более тщательно охарактеризовать первичные расстрой- 
ства памяти, возникающие в результате глубоких поражений 
мозга, и наметить их физиологические механизмы. 
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Не повторяя того, что уже было изложено выше, остановимся 
на гамых основных из полученных нами результатов. 

Первые попытки найти основные проявления первичных на- 
рушений памяти при описываемых поражениях не привели к 0б- 
надеживающим результатам. Как показали наблюдения, даже 
больные с массивными нарушениями памяти, приближающимися 


к корсаковскому синдрому, нередко оказывались в состоянии 
воспроизвести серию из 5—6 прочитанных ими слов, не отличаясь. 
существенно от здоровых испытуемых. Этот факт заставлял ду- 
мать, что дефект, характеризующий нарушение памяти в интере- 
сующих нас случаях, не лежит в самом процессе запечатления 
(записи) поступающей (пусть в относительно ограниченных пре- 
делах) информации. Дальнейшие опыты показали, что короткие 
ряды элементов могут удерживаться этими больными в течение 
небольшого срока (1—2 мин, иногда больше) только тогда, когда 
этот промежуток времени остается незаполненным какой-либо 
другой, посторонней деятельностью. Это означало, что основой 
наблюдаемого дефекта, по-видимому, не является слабость следов. 
Факты исчезновения следов по истечении более длительного про- 
межутка времени, наблюдавшиеся у этих больных, оставались. 
неубедительными из-за того, что невозможно было установить, 
действовали на испытуемого в течение этих промежутков посто- 
ронние раздражители или нет. 

ажные данные были получены в опытах, в которых экспе- 
риментатор ставил перед собой задачу проследить, в какой сте- 
пени изучаемые следы изменяются под влиянием побочных отвле- 
кающих воздействий. Проведение их было вызвано, с одной сто- 
роны, тем фактом, что, как правило, переданная больному инфор- 
мация или только что произведенное действие тотчас же исчезали 
из его памяти, как только внимание его отвлекалось посторонним 
раздражителем или другой деятельностью, а с другой — требова- 
лось проверить разделяемую рядом авторов (Мелтон, 1943, 1960, 
1970; Андервуд, 1945, 1957, 1960; Постман, 1954, 1969) теорию, 
согласно которой раз возникшие следы сохраняются на длитель- 
ный срок, а в основе заболевания лежит не столько угасание 
следов (4гасе 4есау), сколько торможение следов побочными 
(интерферирующими) воздействиями. , 

Для того чтобы проверить гипотезу, согласно которой пато- 
логическое состояние мозга, возникающее вследствие нарушения 
нормальных активирующих неспецифических влияний на кору 
головного мозга, приводит к патологической тормозимости воз- 
никших следов, была проведена серия опытов (см. А. Р. Лурия 
и др., 1971, 1973; А. Р. Лурия, А. Н. Коновалов, А. Я. Подгорная, 
1970; Н. К. Киященко, 1969, 1973). Первый из этих опытов заклю- 
чался в том, что наряду с проверкой удержания элементов данной 
серии (слов, фраз, картинок, действий) после паузы, не заполнен- 
ной никакой побочной деятельностью («пустая пауза»), прово- 
дился опыт, отличающийся от описанной ситуации тем, что пауза 
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заполнялась какой-либо посторонней деятельностью (например 
счетом), после чего испытуемый должен был снова воспроизвести 
уже воспроизведенную ранее серию. 

Второй опыт сводился к тому, что испытуемому предлагалось 
сначала запомнить одну (очень короткую) серию, состоявшую из 
двух-трех слов, фраз или картинок, после чего ему Давалась для 
запоминания вторая аналогичная серия, а вслед за этим от него 
требовалось вспомнить, какую серию он запоминал в первыи раз. 

Эти серии опытов дали следующие результаты. 

У нормального испытуемого переход к выполнению другой, 
побочной, деятельности существенно не отражался на припомина- 
нии первого ряда, а запоминание второго, короткого ряда элемен- 
тов не мешало воспроизведению ранее запоминавшегося первого 
ряда. У больных с поражениями глубоких отделов мозга и син- 
дромом общего (первичного) нарушения памяти, легко удержи- 
вавших серию из трех-четырех элементов без отвлечения, после 
побочной (интерферирующей) деятельности (например счета) воз- 
можность припомнить ранее удержанный ряд либо полностью 
исчезала, либо больной воспроизводил лишь изолированные фраг- 
менты ряда. Например, если после запоминания группы из трех- 
четырех слов больному предлагалось запомнить вторую аналогич- 
ную группу, возвращение к первой оказывалось полностью невоз- 
можным и ее следы, казалось, полностью стирались. 

Близкие явления, отчетливо говорящие о повышенной тормо- 

зимости следов побочными, интерферирующими воздействиями, 
отмечались не только при припоминании серии слов, но и при 
всякой другой мнестической деятельности (запоминании серий 
картинок, движений, фраз и рассказов}. Таким образом, патоло- 
‚гически повышенная тормозимость следов носила общий, модаль- 
но-неспецифический характер. 
‚ Наиболее отчетливые результаты были получены в опытах 
< припоминанием первой серии слов (фраз, картинок, действий) 
после запоминания второй такой же серии. Ретроактивное тормо- 
жение, вызванное второй группой слов, оказывалось в этих слу- 
чаях столь большим, что первая группа следов либо полностью 
исчезала из памяти больного, либо при воспроизведении боль- 
ной смешивал следы первой и второй группы, т. е. контаминиро- 
вал их. 

И в этом случае повышенная тормозимость следов и утрата 
их избирательности проявлялись независимо от модальности и, 
что самое важное, не снимались фактором организации следов 
в осмысленные структуры. 

Так, запомнив сначала фразу «В саду за высоким забором 
росли яблони», а затем вторую — «На опушке леса охотник убил 
волка», больной с выраженным модально-неспецифическим нару- 
шением памяти либо совсем не мог припомнить первую фразу, 
либо же смешивал (контамичировал) ее элементы с элементами 
второй фразы и воспроизводил что-то вроде: «В саду... на опушке 


охотник убил волка» или «На опушке леса... росли яблони». То 
же обнаруживалось и при воспроизведении первого рассказа после 


прочтения второго: содержание первого рассказа часто оказыва- 
лось полностью забытым. 


Тормозимость следов интерферирующими воздействиями у 
наиболее тяжелых больных оказывалась настолько резко выра- 
женной, что даже выполнение какого-либо простого действия на- 
цело забывалось после того, как больной выполнял второе такое 
же действие: больной, нарисовавший некоторую фигуру, не только 
забывал ее после рисования второй фигуры, но даже не соглашал- 
ся с тем, что показанная ему первая фигура была действительно 
нарисована им самим. 

Характерно, что многократное повторение опыта обычно не 
приводит к улучшению результатов, и этот факт показывает, что 
патологически повыщенное взаимное торможение следов является 
основным физиологическим фактором первичных нарушений па- 
мяти, наблюдаемых при глубоких поражениях мозга. 

Приведенные данные позволяют сделать выводы об основных 
физиологических механизмах интересующих нас первичных, мо- 
дально-неспецифических нарушений памяти. 

Не меньший интерес представляют также факты, дающие 
возможность судить об уровне таких нарушений. Как мы уже ука- 
зывали выше, относительно стертые нарушения функций медиаль- 
ных отделов коры (возникающие, например, при опухолях гипо- 
физа, выходящих за пределы турецкого седла и влияющих на 
образования лимбической области) проявляются в повышенной 
тормозимости следов, которая выступает лишь на уровне удержа- 
ния серий изолированных следов (слов, картинок) и выступает 
особенно отчетливо при действии интерферирующих раздражений. 
Удержание организованных серий следов (фраз, рассказов), а 
также более элементарных сенсомоторных следов остается здесь 
сохранным и не поддается тормозящему влиянию интерферирую- 
щих воздействий. 

Другой характер нарушений можно наблюдать в случаях 
массивных поражений глубоких отделов мозга (расположенных 
по средней линии), приводящих к грубым расстройствам памяти. 

В этих случаях первичные мнестические расстройства рас- 
пространяются как на более элементарные уровни, так и на более 
высокоорганизованные структуры следов и нарушения памяти 
приобретают более генеральный характер. 

Если вызвать у нормального испытуемого (или у больного 
со стертыми формами нарушения неспецифической памяти) фик- 
сированную гаптическую установку методом, предложенным 
Д. Н. Узнадзе, — когда испытуемому несколько раз предлагается 
ощупывать правой рукой больший, а левой меньший шар, после 
чего левый из двух одинаковых (контрольных) шаров по конт- 
расту начинает казаться больше правого, — то оказывается, что 
иллюзия (называемая «фиксированной установкой») удерживается 
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достаточно длительное время даже при воздеиствии посторонних, 
интерферирующих раздражителей. То же имеет место и у больных 
со стертыми нарушениями памяти, возникающими, например, при 
опухолях гипофиза (Н. К. Киященко, 1969, 1973). 

Если этот же опыт провести с больными, у которых в резуль- 
тате массивных поражений глубоких отделов мозга возникают 
грубые первичные нарушения памяти, результаты оказываются 
иными. Хорошо удерживая фиксированную установку в течение 
незаполненного побочными раздражителями интервала времени, 
они сразу же теряют ее, если этот интервал заполняется побочной 
деятельностью (Н. К. Киященко, 1969, 1973). Этот факт показы- 
вает, что патологическая тормозимость следов распространяется 
в этих случаях не только на произвольную мнестическую деятель- 
ность, но и на все следы, которые не были объектом специального, 
преднамеренного запоминания. 

Сходные факты можно обнаружить с помощью известного 
опыта Ю. М. Конорского, заключающегося в том, что испытуемо- 
му предъявляют определенный раздражитель (например, окра- 
шенную геометрическую фигуру), который через 30—60—120 сек 
сменяется вторым — либо идентичным, либо отличающимся (на- 
пример, геометрическая фигура другой формы или цвета). Нор- 
мальный испытуемый (как и больной со стертыми поражениями 
памяти) легко сохраняет образ первой фигуры и четко оценивает 
тождественность второй фигуры..как_в условиях. «пустого» интер- 
вала, так и в условиях интервала, «заполненного» посторонней 
деятельностью. 

У больных с массивными, глубокими поражениями мозга и 
грубыми нарушениями памяти этот опыт удается лишь тогда, 
когда интервалы между первым и вторым раздражителями не 
заполняются побочной деятельностью (Н. К. Киященко, 1969, 
1973). 

Отличие стертых, неспецифических нарушений памяти от гру- 
бых форм, наступающих при массивных поражениях глубоких 
отделов мозга, обнаруживаются не только в приведенных выше 
условиях. 

Существенное различие только что описанных степеней пер- 
вичного модально-неспецифического нарушения памяти заклю- 
чается в том, что если при стертых нарушениях памяти переход 
к удержанию организованных (осмысленных) мнестических групп 
оказывается достаточным для компенсации дефекта, то при мас- 
сивных поражениях памяти того же типа подобный переход к ор- 
ганизованным (осмысленным) мнестическим группам не избав- 
ляет больного от тормозящего влияния интерферирующих агентов: 
и нарушения памяти легко превращаются в нарушения сознания. 

Все это показывает, что массивные поражения глубин мозга 
препятствуют адекватному кодированию запоминаемого материа- 
ла и приводят к таким нарушениям первичной памяти, которые. 
делают недействительным закон Бюлера, согласно которому запо- 
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мннание мыслей несравненно более прочно, чем запоминание 
изолированных элементов, указывает на тесную связь этих образо- 
ваний с наиболее грубыми мнестическими расстройствами и сти- 


рает грань между нарушениями памяти и расстройствами созна- 
ния, которые эти поражения вызывают. 


Ниже мы остановимся на особых, грубейших формах наруше- 
ния смысловой памяти, когда к поражению глубоких подкорко- 
вых огделов присоединяется поражение лобных долей мозга. 


3 
МОДАЛЬНО-СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПАМЯТИ 


В отличие от неспецифических расстройств памяти, возникаю- 
ших при поражении аппаратов первого функционального блока 
мозга, нарушения памяти, возникающие при поражениях конвек- 
ситальных отделов коры, иначе говоря, при поражениях второго и 
третьего функциональных блоков, носят принципиально иной ха- 
рактер. Основная черта этих нарушений заключается в том, что 
они никогда не являются глобальными и никогда не связаны с об- 
щим «расстройством» сознания. Как правило, они либо носят ха- 
рактер нарушения мнестичёской основы отдельных модально-спе- 
цифических операций (той или иной стороны познавательных про- 
цессов), либо же оказываются связанными с расстройствами ди- 
намики активной, целенаправленной деятельности. 

Рассмотрим эти виды нарушений. 

Типичным для поражения наружных отделов височной доли 
левого (доминантного у правши) полушария являются упомяну- 
тые выше специфические нарушения слухоречевой памяти. Как 
показало значительное число исследований (А. Р. Лурия, 1940, 
1947, 1970; Э. С. Бейн, 1947; М. Климковский, 1966), ни в одном из 
наблюдавшихся случаев локальное поражение коры левой височ- 
ной области не приводило ни к общим нарушениям памяти или со- 
знания, о которых мы говорили, описывая больных с глубокими 
поражениями мозга, ни к той инактивности мнестических процес- 
сов, о которых речь пойдет ниже при анализе расстройств мнести- 
ческой деятельности при поражении лобных долей мозга. Лишь в 
тех случаях, когда поражение распространялось на глубокие (ме- 
диальные) отделы височной доли и протекало на фоне выражен- 
ных общемозговых изменений, у больного наблюдались также при- 

знаки дезориентированности и спутанности сознания, типичные для 
только что описанных форм поражения глубоких отделов мозга, 
расположенных по средней линии. и . 

Поражение конвекситальных отделов коры левой височной об- 
ласти приводит прежде всего к распаду сложных речевых форм 
слухового гнозиса, выражающемуся в дефектах фонематического 
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слуха, и именно следствием этих поражении являются те высоко. 
специфические нарушения слухоречевой памяти, на которых мы 


уже останавливались. ь 
В случаях массивных поражений верхневисочных отделов ле. 
вого полушария эти расстройства маскируются или перекрывают. 
ся явлениями сенсорной афазии; в случае поражения средних от- 
делов височной области они выступают особенно резко и прояв- 
ляются в невозможности удержать сколько-нибудь длинные серии 
звуков или слов, что составляет основной признак акустико-мне- 
стической афазии (М. Климковский, 1966; Л. С. Цветкова, 1972). 
Характерно, что этот симптом выступает особенно резко в 
удержании серий речевых звуков и слов; однако он может прояв- 
ляться и в удержании комплексных тонов и ритмических структур 
(М. Климковский, 1966), хотя совсем не отмечается при удержа- 
нии серий зрительных образов, движений (А. Р. Лурия и М. Ю. Ра- 
попорт, 1969; А. Р. Лурия и др., 1970; Фам Мин Хак, 1971). 
Можно предположить, что в основе этих дефектов лежит по- 
вышенная тормозимость слухоречевых следов, в результате кото- 
рой одни элементы слухоречевого ряда либо тормозятся другими, 
либо всплывают с равной вероятностью с побочными следами 
(А.Р. Лурия, Е. Н. Соколов, М. Климковский, 1967). Характерно, 
наконец, что такие дефекты нарушения слухоречевой памяти ус- 
пешно преодолеваются, если элементы слухоречевого ряда даются 
больному с относительно большими интервалами (Л. С. Цветкова, 


Таким образом, все описанные дефекты памяти, возникающие 
при поражениях левой височной области, тесно связаны со слухо- 
выми процессами и речью, иными словами, носят строго модально- 
специфический характер. 

Иными чертами отличаются нарушения памяти, возникающие 
при поражении левой теменной (или теменно-затылочной) области. 

Известно, что в этих случаях, как это было описано выше, у 
больного возникают выраженные затруднения симультанных син- 
тезов, и нарушение его мнестических процессов является прямым 
следствием этих гностических расстройств. 

Как показали исследования Фам Мин Хака (1971), запоми- 
нание простых фигур (как и звуков) остается в этих случаях не- 
затронутым, но как восприятие, так и удержание зрительных 
структур, включающих симультанные (пространственные) отноше- 
ния, протекает с большим трудом и длительная тренировка в их 
непосредственном запечатлении обычно не приводит к нужным ре- 
зультатам. 

Мы уже упоминали выше, что симптом нарушения припоми- 
нания названий предметов, широко известный в клинике под назва- 
нием «амнестической афазии», возникает при поражениях именно 
этой области коры и, по всей вероятности, является следствием па- 
тологически измененной нейродинамики этих корковых 


: отделов, 
приводящей к равновероятному всплыванию различных 


систем 
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словесных следов (близких по фонетике, морфологии, лексике}, 
что проявляется с полной отчетливостью в литеральных и вербаль- 
ных парафазиях (Лотмар, 1919, 1935; И. Д. Сапир, 1929; Э. С. Бейн, 
1957; А.Р. Лурия, 1970). 

В этих случаях также модально-специфические нарушения па- 
мяти остаются дефектами операций запоминания и припоминания, 
но никогда не превращаются в нарушения структуры самой мне- 
стической деятельности, сохраняя тем самым возможность компен- 


сации этих дефектов (А. Р. Лурия, 1948, 1963; Э. С. Бейн, 1947, 
1957; Л. С. Цветкова, 1972). 


4. 


НАРУШЕНИЕ ПАМЯТИ КАК МНЕСТИЧЕСКОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 


Выше уже говорилось о том, что основой произвольного запо- 
минания является сохранность мнестической деятельности, иначе 
говоря, мотивов к запоминанию, мнестической задачи, системы ак- 
тивного поиска способов осуществления этой задачи и аппарата 
сличения полученных результатов с исходным намерением. 

Все эти звенья мнестической деятельности остаются сохранны- 
ми при только что описанных поражениях височной и затылочной 
областей, которые приводят к нарушению исполнительной части 
мнестического акта или мнестических операций, но не затрагивают 
других звеньев мнестической деятельности. 

Иная картина возникает в случаях массивных поражений лоб- 
ных долей мозга, особенно если они нарушают нормальную рабо- 
ту левой лобной доли или обеих лобных долей. 

Как было видно из подробного анализа функциональной ор- 
ганизации лобных долей мозга и их роли в построении активного 
поведения двусторонние поражения лобных долей мозга приводят 
к грубым нарушениям формирования намерений, планов и. про- 
грамм поведения, к нарушению регуляции и контроля активной 
психической деятельности, иначе говоря, к глубокому нарушению 
всей структуры активной психической деятельности человека. 

Легко понять, что эти нарушения не могут не привести к рас- 
паду мнестической деятельности как частного случая активной 
деятельности человека. ` 

Наблюдения показывают, что у больного с массивным пора- 
жением конвекситальных отделов лобной области, даже при сох- 
ранности общей ориентировки и способности удерживать слуховые 

или зрительные впечатления, нельзя вызвать ни прочного и. актив- 
ного намерения запомнить предлагаемую информацию, ни тем бо- 
лее активного поиска средств и способов ее запоминания. 

Активная мнестическая деятельность этих больных грубо на- 
рушается и превращается в пассивное запечатление предлагаемо- 
го материала. Это легко обнаружить, предложив такому больному 
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заучить предъявленный ряд слов, изображений ит. п. В этом О 
чае процесс «заучивания» превращается в стереотипное повторение 
удержанной группы элементов без наращивания удержанных 
звеньев (типичного для активного запоминания), кривая заучива- 
ния приобретает характер плато (см. рис. 93}. Пассивный харак- 
тер всякой (в том числе и мнестической) деятельности больного с 
поражением префронтальных отделов мозга отчетливо выступает и 
в следующем факте: когда в процессе заучивания предъявленного 
ряда стимулов больному предлагается учитывать достигнутый ре- 
зультат и соответственно ему менять свой «уровень притязания» 
(т. е. планировать, сколько элементов выбрать для запоминания 
при следующем повторном предъявлении ряда), больной инертно 
повторяет названное число стимулов, не обнаруживая подвижной 
системы намерений, направляющей мнестическую деятельность 
(Б. В. Зейгарник, 1959, 1969; А. Р. Лурия, 1963, 1969). 

Отсутствие активных попыток подбора средств к запомина- 
нию выступает у этой группы больных и в опытах с опосредство- 
ванным запоминанием (А. Н. Леонтьев, 1931). Если здоровый ис- 
пытуемый, которому предлагается применить для запоминания си- 
стему вспомогательных средств, ‘активно ищет их, создает вспо- 
могательные связи и тем самым превращает процесс запоминания 
в активную опосредствованную деятельность, то больной с выра- 
женным «лобным синдромом» оказывается: совершенно -неспособ- 
ным к этому: он ие. может даже 3восполвзо СЯ 
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ему вспомогательными“ связями -:(В:-В. Зейгарник, 1959, 1969; 
Л. В. Бондарева, 1969). . 
- Особенности нарушения мнестических процессов при массив- 
ных поражениях лобных долей мозга отчетливо выступают и в 
специальных опытах, посвященных процессам запоминания в ус- 
ловиях тормозящего влияния интерферирующей деятельности. 

Каждое поражение мозга (независимо от его локализации) 
приводит к возникновению патологически повышенной тормозимо- 
сти следов побочными интерферирующими воздействиями; при 
массивных поражениях лобных долей мозга это тормозящее влия- 
ние интерферирующих воздействий принимает совершенно особый 
характер и выступает в виде патологической инертности раз воз- 
никших следов. Этот фактор мешает больному переключиться с од- 
ной группы сигналов на другую, аналогичную: больной с массив- 
ным «лобным синдромом» инертно повторяет последнюю группу 
следов. Патологическая инертность отчетливо выступает не только 
при воспроизведении изолированных элементов, но и организован- 
ных смысловых структур: если после фразы «В саду за высоким 
забором росли яблоки» больному дается для повторения фраза 
«На опушке леса охотник убил волка», то в ответ на предложение 
припомнить первую фразу он может сказать: «На опушке леса 
охотник убил волка», указывая лишь, что фразы были «различные 


по смыслу», «различные по интонации» (А. Р. Лурия и др., 1971; 
Н. А. Акбарова, 1971). 


Нарушения мнестической деятельности принимают только что 
описанный характер в случаях, когда очаг поражения расположен 
в конвекситальных отделах префронтальной области коры (преи- 
мущественно левой), гораздо более грубые дефекты обпаружива- 
ются, если очаг распространяется на медиальные отделы лобных 
долей мозга. В этих случаях возникает синдром мнестических рас- 
стройств, в котором только что обозначенные явления нарушения 
активной мнестической деятельности и патологической инертности 
раз возникших следов сочетаются с нарушением ориентировки в 
окружающем и распадом избирательности мнестических процес- 
сов (А. Р. Лурия, А. Н. Коновалов, А. Я. Подгорная, 1970). Этот 
синдром грубейших расстройств памяти часто сопровождается гру- 
быми нарушениями сознания. 

Таким образом, клинические наблюдения показывают глубо- 
кие различия нарушений памяти при различных по локализации 
поражениях мозга, а это в свою очередь позволяет осуществить 
более детальный анализ мозговой организации мнестической дея- 
тельности. 
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К ИСТОРИИ ВОПРОСА 


Если факты, относящиеся к вопросу о мозговой организации а 
мяти, стали накапливаться лишь в последние 15—20 лет, то проб- 
лема мозговой организации речевых процессов опирается на опыт 
более чем столетней давности. 

Первый серьезный шаг в этом направлении был сделан В 
1861 году, когда 1. Брока сформулировал положение о том, что 
моторная речь «локализуется» в задних отделах третьей лобной 
извилины левого полушария. Вслед за ним в 1873 году Вернике 
связал задиюю треть верхней височной извилины левого полуша- 
рия с функцией сенсорной речи. Эти открытия повлекли за собой 
значительное число попыток дальнейшего изучения того, какие 30- 
ны коры принимают участие в организации речи и какие формы 
нарушения речевой деятельности возникают при разных по локали- 
зации поражениях мозга. 

Несмотря на интенсивность исследований в этой области, о ко- 
торой можно судить хотя бы по тому, что уже к 1914 году Монаков 
насчитывал 1500 публикаций по вопросам афазии, описание реаль- 
ных мозговых механизмов речевой деятельности наталкивалось на 
существенные препятствия. Едва ли не основным из них было то, 
что исследователи не располагали еще ни достаточно полными 
морфофизиологическими данными, ни достаточно зрелыми психо- 
логическими концепциями речи и пытались освешать свои клини- 
ческие находки с позиций еще очень несовершенных психологичес- 
ких теорий, господствовавших в то время. 

На самых первых этапах построения теории мозговой органи- 
зации речи и речевых расстройств клинические факты описыва- 
лись в терминах модного во второй половине Х/Х века ассониацио- 


низма. Эта система психологических представлений заставляла ис- 
кать специальный мозговой субстрат для «сенсорной речи», «мо- 
торной речи» и их различных связей. В это время возникли хорошо 
известные, наивные схемы (типа схемы Лихтгейма), согласно ко- 
торым речевые процессы локализованы в системе связей, идущих 
от «сенсорного центра речи» к «центру понятий», а от него к «мо- 
торному центру речи», вследствие чего нарушения речи могут 
иметь характер «подкорковой сенсорной афазии», «кортикально- 
сенсорной афазии», «амнестической афазии», «подкорковой мотор- 
ной афазии», «корковой моторной афазии», «проводниковой афа- 
зии» и «транскортикальной» моторной или сенсорной афазии. 

Такие попытки прямого сопоставления гипотетических ассо- 
циационистских схем построения речи со столь же гипотетически- 
ми анатомическими схемами были хороши только на бумаге. Они 
не совпадали с реальными клиническими картинами речевых рас- 
стройств, ложно ориентировали поиски мозговых основ речи и ни 
в какой степени не направляли описание патологии речевой дея- 
тельности на анализ физиологических механизмов речевых нару- 
шений. 

В результате уже к началу ХХ века классические ассоциаци- 
онистские схемы мозговой организации речи и речевых нарушений 
оказались в состоянии острого кризиса, вызвавшего к жизни иные 
теории, исходившие из совершенно новых, но, к сожалению, не бо- 
лее удачливых представлений. 

Разочаровавшиеся в классическом «ассоциационистском» под- 
ходе исследователи-клиницисты обратились за помощью к ставшей 
к тому времени модной, ярко-идеалистической психологической 
концепции, получившей название «ноэтической», требовавшей рас- 
смотрения речи как проявлений духовной деятельности—«абстракт- 
ной, или категориальной» функции (Кассирер), «отвлеченного ду- 
ховного акта» (Кюльпе). Полагалось, что эти процессы, сохраняя 
свой «духовный» характер, не имеют непосредственного отношения 
к той или иной части мозга и скорее воплощаются в работе мозга 
как целого, чем формируются его отдельными аппаратами. 

Неврологи, пытавшиеся подойти к патологии речи с этими кон- 

цепциями, видели в афазии только нарушение «интеллектуальных 
схем» (Ван-Верком, 1925) или «абстрактных установок» (Гольд- 
штейн, 1925, 1948) и, прекратив всякие попытки «локализовать» 
эти нарушения в определенных зонах мозга, ограничились весьма 
условным соотнесением этих нарушений со «всем мозгом в целом», 
в лучшем случае ставя нарушение этих высших, духовных форм 
речевой деятельности в соотношение с «массой» поврежденного 
мозгового вещества. 

Эти теории, отдававшие дань идеалистической философии 
Х[Х века, не получили широкого отклика в клинической практике 
И скоро были заменены другими, где формы речевых расстронств, 
возникающих при локальных поражениях мозга, соотносились уже 
не с психологическими, а с лингвистическими данными. 
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Едва ли не самым ярким проявленнем этого направления бы. 
ла попытка крупнейшего английского невролога Хэда (1926) по. 
строить учение об афазии с позиций лингвистического анализа тех 
нарушений речи, которые возникают при очаговых поражениях 
мозга. Так возникло учение о «номинативной», «синтаксической» и 
«семантической» формах афазии, которые с некоторым приближе. 
нием соотносились с поражением определенных зон Мозговои ко- 
ры. Заслугой этой теории было то, что Хэд впервые обратил вни- 
мание на необходимость лингвистического анализа тех речевых 
структур, которые распадаются при очаговых поражениях мозговой 
коры. Однако его ошибка заключалась в прямолинеином соотне- 
сении лингвистических структур с определенными участками мозга, 
что фактически повторяло потерпевшие крах еще за поколение до 
Хэда попытки соотнесения упрощенных психологических схем с 
узкоограниченными мозговыми зонами. В результате Хэд, несмот- 
ря на огромный авторитет и блестящие клинические описания слу- 
чаев, немного дал для теории афазий и практически не оказал 
сколько-нибудь значительного влияния на учение о формах и меха- 
низмах нарушения речевых процессов при локальных поражени- 
ях мозга. 
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ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ РЕЧЕВОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 


_ Итак, прямое сопоставление упрощенных психологических схем 
и сложных лингвистических образований с теми или иными участ- 
ками мозговой коры не оправдало себя ни теоретически, ни прак- 
тически. Выход из наметившегося тупика.был связан с получени- 
ем достаточно четких представлений о психологическом строении 
речевых процессов и их отдельных звеньев, с одной стороны, и 
нахождением физиологических условий, необходимых для нор- 
мальной организации сложных речевых структур, — с другой. 

Остановимся на каждом из этих условий подробнее, после че- 
го перейдем к вопросу о мозговой организации речевой деятель- 
НОСТИ. 

Современная психология рассматривает речь как средство об- 
щения, т. е. как сложную и специфически организованную форму 
сознательной деятельности, в которой участвует субъект, форму- 
лирующий речевое высказывание, с одной стороны, и субъект, 
воспринимающий его, — с другой. 

С одной стороны, это экспрессивная речь, начинающаяся с 
мотива высказывания, общей мысли, которая кодируется затем с 
помощью внутренней речи в речевые схемы, трансформирующиеся 


в развернутую речь на основе «порождающей», или «генератив- 
ной», грамматики. 
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С другой стороны, это импрессивная речь, проделывающая об- 
ратный путь — от восприятия потока чужой речи и декодирования 
ее через анализ, выделение существенных элементов и сокраще- 
ние воспринимаемого речевого высказывания до некоторой речевой 
схемы, трансформируемой далее посредством внутренней речи в 
высказывание, общую мысль, со скрытым в нем подтекстом. Этот 
сложный путь кончается декодированием мотива, стоящего за вы- 
сказыванием. 

Очевидно, что такая речевая деятельность (как экспрессивная, 
так и импрессивная) представляет собой сложнейшее психологи- 
ческое образование. 

Характеристика речевой деятельности как специальной формы 
общения указывает лишь на одну сторону этого процесса. Поми- 
мо этого речь является орудием мышления и, наконец, средством 
регуляции (организации) собственных психических процессов че- 
ловека. 

Посредством слова и предложения (синтагмы, сочетания слов) 
в речи осуществляется анализ и обобщение поступающей инфор- 
мации, с одной стороны, и формулируются суждения и выводы — 
с другой. 

Поэтому речь, являясь средством общения, становится одно- 
временно и механизмом интеллектуальной деятельности, позво- 
ляющим выполнять операции отвлечения и обобщения и создаю- 
щим основу категориального мышления. 

Выше мы дали общую характеристику речевой деятельности 
и ее основных функций. Однако речь человека характеризуется ис- 
полнительной, или операционной, стороной; внимательный анализ 
ее звеньев имеет для наших целей столь же большое значение, как 
и анализ структуры речевой деятельности в целом. 

Первое из звеньев операционной или исполнительной органи- 
зации речи связано с обеспечением ее физической, или звуковой, 
стороны: звуковой анализ речи, превращающий непрерывный поток 
звуков в дискретные единицы — фонемы, на основе выделения при- 
знаков, играющих решающую роль в различении смысла слов и не- 
одинаковых в различных языках. Выше мы уже останавливались 
на психологической характеристике фонем и не будем возвращать- 
ся к ней снова. Следующим ‘звеном исполнительной стороны рече- 
вого процесса является лексико-семантическая организация рече- 
вого акта, состоящая в овладении лексико-морфологическим кодом 
языка, который обеспечивает превращение образов или понятий в 
их словесные обозначения. Иными словами, это звено неразрывно 
связано с такими функциями слова, как корневое обозначение 
(или «предметная отнесенность») и обобщение, т. е. с включением 
обозначаемого представления в некоторую систему связей по мор- 
фологическим или семантическим признакам. 

Слово является основной единицей исполнительной (оператив- 
ной) стороны речевого процесса. Следующим звеном его органи- 
зации является предложение или высказывание, которое может 
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иметь большую или меньшую сложность И и превра. 
щаться в разверчутую, связную (повествовательную) речь. 

Высказывание предполагает не столько процесс категориаль. 
ного обобщения, стоящего уже за отдельным словом, СКОЛЬКО Про. 
цесс перехода от мысли к речи, т. е. кодирование о замыс- 
ла в развернутую систему предложений на основе о ъективных 
синтаксических кодов языка и, в частности, посредством внутрен. 
ней речи, имеющей свернутое, предикативное строение и пред. 
ставляющей собой необходимое звено всякого развернутого выска- 
зывания (Л. С. Выготский, 1934, 1956). Сводный анализ речевого 
процесса, обобщающий большое число психологических и психо- 
лингвистических исследований, дан нами в другом месте 
(см. А. Р. Лурия «Лекции по общей психологии», 1966—1970; 
«Основные проблемы нейролингвистики» — готовится к печати) и 
мы не будем здесь останавливаться на нем подробно. 

Однако приведенная выше краткая характеристика речевой 
деятельности и выделение основных звеньев, входящих в ее состав, 
‘необходимы в контексте этой книги. Дело в том, что при различных 
по локализации мозговых поражениях сложная структура речевой 
деятельности может ломаться в различных звеньях и приводить к 
различным речевым дефектам. Только тщательное сопоставление 
разных форм речевых нарушений с последующим -- установлением 
локализации патологического оча: | отеобаснечить- трудный, 
но единственно надежный ить дяз-вошейн хе ;> 
организации речевой деятальноета: 27 <: -^ 

Ниже будет дано сводное изложение тех данных, которыми 
мы располагаем для решения этой сложной проблемы. Детальный 


анализ этого материала можно найти в следующих работах 
(А.Р. Лурия, 1947, 1948, 1963, 1966, 1970, в печати). 


3 


ИМПРЕССИВНАЯ РЕЧЬ 


Анализ мозговой организации речи мы начнем с наиболее эле- 
ментарных механизмов импрессивной речи. 

, Как известно, первым условием декодирования воспринимае- 
мой речи является четкое выделение из речевого потока фонем. 
Выше говорилось, что решающую роль в этом процессе играют 
вторичные отделы височной (слуховой) коры левого полушария. 

Обладая мощной системой связей с постцентральными (кине- 
стетическими) инижними отделами премоторной коры (см. рис. 64), 
задне-верхние отделы левой височной области осуществляют высо- 
коспециализированный слуховой анализ. Поражение этих зон де- 
лает выделение фонем недоступным и, нарушая «квалифицирован- 
ный» речевой слух, приводит к возникновению уже известной нам 
картины «височной», или «акустико-гностической», афазии. 
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Нарушение фонематического слуха, являющееся непосредст- 
венным результатом поражения верхневисочных отделов левого по- 
лушария (или «зоны Вернике»), является типичным случаем устра- 
нения одного из существенных оперативных компонентов импрес- 
сивной речи: оно оставляет сохранным намерение больного разоб- 
раться в смысле воспринимаемых слов, не разрушает активных по- 
пыток декодировать слышимую речь, но делает эти попытки безус- 
пешными вследствие нарушения основного условия выполнения 
этой задачи. Оставляя принципиальные основы интеллектуальной 
деятельности больного сохранными (что видно из полной доступ- 
ности Для него письменного счета, наглядной конструктивной дея- 
тельности и т. д.), оно делает невозможными те формы мышления, 
которые требуют речевой формулировки и сохранения промежу- 
точных речевых операций. Понимание общего смысла обращенной 
к больному речи с опорой на догадки по контексту, интонацию 
слышимой речи может оставаться здесь относительно сохранным, 
в то время как понимание точного и конкретного значения слов 
оказывается почти недоступным. 

Выше уже говорилось о вторичных (системных) следствиях 
такого нарушения, и мы не будем останавливаться на них особо. 

Нарушение фонематического слуха является, однако, лишь од- 
ной и наиболее элементарной формой нарушения исходного звена 
декодирования речевого процесса. Второй формой является свое- 
образное расстройство понимания слов, которое может быть упо- 
доблено «ассоциативной душевной слепоте» Лиссауэра и заклю- 
чается в том, что фонематический состав слова остается сохран- 

ным, но узнавание его смысла грубо нарушается. Природа этого 
«отчуждения смысла слов» и лежащие в ее основе физиологиче- 
ские механизмы остаются неизвестными. Пока есть основание 
думать, что решающее значение здесь играет нарушение взаимо- 
действия слухоречевого и зрительного анализаторов, в результате 
которого звуковое слово перестает вызывать соответствующий 
Образ. Мы не имеем достаточно надежных доказательств этого 
предположения и высказываем его лишь как гипотезу. 

Следующим этапом импрессивной речи является понимание 
значения целой фразы или целого связного речевого высказы- 
вания. 

Мозговая организация этого процесса, по-видимому, является 
гораздо более сложной, чем мозговая организация непосредствен- 
ного декодирования значения слова. 

Первым из условий, необходимых для декодирования развер- 
нутого речевого высказывания, является удержание в речевой па-., 
мяти всех его элементов. Если это не происходит, понимание длин- 
НОГО предложения или развернутого речевого высказывания, тре- 
бующее сопоставления входящих в него элементов, делается недо- 
ступным, так как больной, удерживая начало высказывания, в си- 
лу повышенной тормозимости элементов забывает его конец и 
оказывается не в состоянии понять значение всего развернутого 
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предложения, хотя понимание отдельных слов остается сохранным, 
К такому результату приводят поражения средних отделов левой 
височной области или глубоко расположенные поражения левой 
височной доли У правши, ведущие к дисфункции височной коры и 
вызывающие явления «акустико-мнестическои» афазии. 

Вторым условием понимания развернутой речи является си. 
мультанный синтез ее элементов: способность не только удержать 
в памяти все элементы развернутой речевой структуры, но и одно- 
временно ‹обозреть» ее, уложить в одновременно воспринимаемую 
«смысловую схему». Это условие не обязательно для понимания 
многих форм простой повествовательной речи, которые Сведелиус 
(1897) называл «коммуникацией событий» и которые не включают 
в свой состав сложных форм грамматических соподчинений. Нао- 
борот, «симультанное обозрение» и составление симультанных 
«смысловых схем» совершенно необходимы для понимания речевых 
конструкций, которые тот же Сведелиус называл «коммуникациями’ 
отношений» и которые включают в свой состав сложные логико- 
грамматические отношения, выражаемые с помощью предлогов, па- 
дежных окончаний и порядка слов. 

Мы видели выше, что в соответствующих процессах декодиро- 
вания интимное участие принимают теменно-затылочные, височно- 
теменно-затылочные отделы левого полушария у правшей; пораже- 
ние этих отделов ведет к распаду симультанных пространственных 
схем, а на символическом (речевом) уровневызывает-такие явле- 
ния, как распад. понимания. определенных логико-грамматических 
отношений (‹семантическую афазию») и грубые нарушения тех 
форм конструктивной деятельности и счетных операций, выполне- 
ние которых базируется на «симультанных (квазипространствен- 
ных) синтезах». 

В интересующем нас контексте следует отметить, что изучение 
нарушений понимания речи, возникающих при поражениях темен- 
но-затылочных отделов левого полушария, открывает перспектив- 
ныи путь для различения двух видов языковых конструкций, ОДНИ 
из которых не требуют для своего понимания «симультанных син- 
тезов» (к ним, как мы видели, относятся простые виды «коммуни- 
кации событий»), в то время как понимание других невозможно 
в отсутствие «симультанных (квазипространственных) схем». 

Третьим условием понимания развернутой речи и декодирова- 
ния ее смысла является активный анализ наиболее существенных 
элементов ее содержания. Такой анализ почти не нужен для деко- 
дирования простых фраз и наиболее элементарных форм повество- 
вательной речи. Однако он совершенно необходим для расшиф- 
ровки сложно построенной фразы и тем более для понимания об- 
щего смысла и особенно подтекста сложного развернутого выска- 
зывания. 

Достаточно вспомнить, насколько сложны поисковые движения 
глаз (многократные возвращения к пройденным сегментам тек- 
ста) человека, читающего трудный текст, пытающегося выделить 
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его существенные стороны и понять общий смысл, чтобы оценить 


важность активной деятельности для декодирования сложной ин- 
формации. 


Мы уже знаем, что обеспечение активной поисковой деятель- 
ности, требующей сохранения прочного намерения, сформирован- 
ной программы действий и контроля над их протеканием, осуще- 
ствляется при ближайшем участии лобных долей мозга. Вот поче- 
му при поражении лобных долей мозга способность к направлен- 
ной, программированной, избирательной деятельности исчезает и 
организованное, активное поведение заменяется либо импульсив- 
ными Ффрагментарными реакциями, либо инертными стерео- 


типами, понимание сложных речевых структур существенно нару- 
шается. 


Итак, лобные доли мозга совершенно необходимы для декоди- 
рования сложных и требующих активной работы высказываний; 
поражение лобных долей мозга, не затрагивая способности пони- 
мания слов и простых предложений, делает малодоступным по- 
нимание сложных форм развернутой речи и тем более подтекста 
сложных высказываний. Планомерное декодирование сложных ре- 
чевых конструкций заменяется у больных с выраженным «лобным 
синдромом» либо серией «догадок», не вытекающих из анализа 
текста, либо инертными смысловыми стереотипами. 

Мы не будем останавливаться на этих явлениях подробно, по- 
тому что нам еще предстоит специально говорить о них при рас- 


смотрении мозговой организации сложных форм интеллектуальной 
деятельности. 


4. 


ЭКСПРЕССИВНАЯ РЕЧЬ 


— 


- -- 


Выше уже говорилось, что экспрессивная речь заключается в 
кодировании мысли в развернутое... высказывание и включает в 
свой состав ряд исполнительных звеньев. Выяснение мозговой ор- 
ганизации экспрессивной речи мы начнем с рассмотрения ее наи- 
более элементарных форм и соответствующих мозговых меха- 
НИЗМОВ. 

Наиболее элементарным видом экспрессивной речи является 
простейшая повторная речь. 

Простое повторение звука, слога или слова требует, естествен- 
но, четкого слухового восприятия; в акте повторения речевых эле- 
ментов участвуют системы височной (слуховой) коры. Поэтому 
поражения вторичных отделов слуховой коры левого полушария, 
приводящие к распаду фонематического слуха, неизбежно сопро- 
вождаются дефектами повторения (замена близких фонем, непра- 
вильное воспроизведение их), о которых уже говорилось выше, 
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Другим условием сохранной повторной речи является наличи, 


достаточно четкой системы артикуляции, а Как 
‚же было сказано в главе ГУ, нижними _ и. тцентраль. 
ной (кинестетической) коры левого полушария. —. уже знаем, 
что поражение этих отделов мозга приводит . р - —— артику- 
лем, замене близких (оппозиционных) артикулем оявлению 
литеральных парафазий. В случаях более массивных поражений 
нижних отделов постцентральной области левого ‚полушария эти 
дефекты выражены резче и приводят к развернутой «афферентной 
моторной афазии», в основе которой лежит распад артикулем. Раз- 
личение этой формы афазии и эфферентной моторной афазии, или 
«афазии Брока» (А. Р. Лурия, 1947, 1970), является одним из важ- 
ных фактов современного этапа развития науки о речевых рас- 
стройствах. . р 

Третьим условием сохранной повторной речи является воЗМоЖ- 
ность переключения с одной артикулемы на другую или с одного 
слова на другое. 

В обеспечении нужной для этого пластичности двигательных 
процессов существенную роль играют аппараты премоторной коры 
левого полушария, в частности ее нижних отделов. Поражения 
этих отделов мозга приводят к возникновению патологической 
инертности в речедвигательной сфере и появлению тех рече 
двигательных персевераций, которые составляют патофизиологи- 
ческую основу «эфферентной моторной афазии», или «афазии 
Брока». 

Нам осталось упомянуть последнее условие, на которое ука- 
зывал еще К. Гольдштейн (1948). 

Повторение любой звуковой структуры (и прежде всего бес- 
смысленных слогов или слогосочетаний) неизбежно входит в кон- 
фликт с воспроизведением фонетически близких, но осмысленных, 
хорошо упроченных слов. Для правильного выполнения этой за- 
дачи необходима известная абстракция от хорошо упроченных сте- 
реотипов, подчинение произнесения заданной программе и тормо- 
жение побочных альтернатив. Мы уже знаем, что такое программи- 
рование избирательного действия и торможение побочных связей 
обеспечивается при ближайшем участии лобных долей мозга. и по- 
этому понятно, что поражение этих отделов мозга приводит к то- 
му, что нужная программа легко нарушается и повторение задан- 
ной (особенно бессмысленной или сложной) Не - 
меняется повторение ого- речевой структуры за 
в прежнем ие а близкого хорошо упроченного 
кому больному повторить а пы и 


слу или структуре 
фразу, чтобы он тотчас же воспрои 

звел ее 
него правильном виде. в более привычном для 


а и таким образом, насколько сложный комплекс усло- 
т в свой состав такой, казалось бы, простой акт, как 


повторение, и на какую сложную 
систем . 
опирается. У зон мозговой коры он 


Значительно более сложным является следующий вид экспрес- 
сивной речи — называние предмета нужным словом. 

В этом случае звуковой образец нужного слова отсутствует 
и субъект сам должен исходя из зрительного образа воспринимае- 
мого (или представляемого) предмета ‘кодировать этот образ в 
соответствующее слово звуковой речи. Осуществление этой задачи 
связано с целым рядом новых условий, а следовательно, и с учас- 
тием целого ряда новых мозговых зон. 

Первым условием адекватного называния предмета или его 
изображения является достаточно отчетливое зрительное восприя- 
тие его. Стоит зрительному восприятию потерять четкость (как 
это бывает в случаях нарушения зрительных синтезов, или «опти- 
ческой агнозии»), или приобрести несколько ослабленные формы 
(выражающиеся в трудности узнавания стилизованных рисунков 
или выделения «зашумленных» изображений), или стоит произой- 
ти ослаблению зрительных представлений, чтобы называние пред- 
мета, лишенное наглядной оптической основы, стало затруднен- 
ным. Это явление приобрело в классической неврологии название 
«оптической афазии» и возникает, как правило, при поражении ви- 
сочно-затылочных отделов левого полушария (у правшей). Оно 
может составлять патофизиологическую основу некоторых форм 
«амнестической афазии», возникающей при поражении теменно-за- 
тылочных отделов мозга, — специальный анализ, проведенный 
Л. С. Цветковой (1970), убедительно показал, что источником на- 
рушения номинативной функции речи может быть нарушение на- 
глядной зрительной основы предметных представлений. 

Вторым, важным и очевидным условием нормального называ- 
ния предмета является сохранность акустической структуры слова, 
что, как нам уже известно, является функцией слухоречевых си- 
стем левой височной области. Поражение этих отделов мозга, при- 
водящее к нарушению четкой фонематической организации рече- 
вых структур, вызывает такие же затруднения называния, какие 
мы только что описывали при рассмотрении трудностей повторе- 
ния. Признаком данной природы нарушения называния является 
обилие литеральных парафазий при попытке назвать показанный 
предмет, а также тот факт, что подсказка начальных звуков (или 
слогов) искомого слова в этих случаях не оказывает помощи боль- 
ному, так как корень дефекта лежит в размытости акустического 


состава слов. | 
Третье, гораздо более сложное условие правильного называ- 
ния предмета состоит в нахождении нужного обозначения и тор- 


можения всех побочных альтернатив. 
Мы уже видели выше, что называние предмета вплетено в це- 


лую сеть или матрицу возможных связей, куда входят и словес- 
ные обозначения различных качеств предмета, и всплывающие обо- 
значения, относящиеся к близким семантическим категориям, и 
обозначения, близкие по своей звуковой или морфологической 


структуре. 
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Торможение всех этих побочных а И Выделен, 
нужного, доминирующего значения легко осуществляется нормах, 
но работающей корой и резко затрудняется __ патологически, 
(фазовых) состояниях третичных (теменно-затылочных) отдело; 
коры левого полушария, когда нарушается «закон силы» и возну. 
кает «уравнительная фаза», способствующая всплыванию побил, 
ных связей. Возможно, именно такие патофизиологические меха. 
низмы пораженных третичных зон левого полушария лежат в ох. 
нове явления, которое называется в клинике «амнестической аф.. 
зией» и сопровождается обилием бесконтрольно возникающих 
«вербальных парафазий» (замена нужного слова близкими по зна. 
чению или по структуре словами). 

Отличительным признаком этого вида нарушений экспрессив- 

ной речи является тот факт, что подсказка первого звука или слога 
искомого слова помогает больному и сразу приводит к нахожде- 
нию нужного слова. Этим подлинная «амнестическая афазия» от 
-личается. от ‹акустико-мнестической афазии», в основе которой ле- 
жит размытость звуковой структуры слова. 
- Нам осталось упомянуть последнее, четвертое, условие, необ- 
ходимое для нормального называния предмета. Им является уже 
знакомая нам подвижность нервных процессов. Именно она необ- 
ходима для того, чтобы раз найденное название не «застревало», 
не становилось инертным стереотипом и чтобы субъект, который 
только что назвал один предмет, мог с достаточной легкостью пе- 
реключиться на другое название. 

Это условие не соблюдается как при поражениях нижних 0т- 
делов премоторной области левого полушария (зона Брока), так 
‚и при поражениях левой лобно-височной области коры, в случае ко- 
торых к.уже известным нам явлениям патологической инертности 
следов присоединяются явления височного «отчуждения смысла 
слов», когда нарушаются критическое отношение к возникающей 
патологической инертности и коррекция _ допускаемых ошибок. 
В этих случаях больной, правильно назвав картинку «Яблоко», 
называет следующую картинку «Две вишни» как «Два яблока», а 
назвав пару картинок «Карандаш» и «Ключ», может вторую пару 
картинок, изображающих чашку и окно, назвать «Чашка» и 
«Ключ» или «Карандаш» и «Карандаш» итд. _ 

Мы видим, таким образом, что и вторая, казалось бы, также 
относительно простая форма экспрессивной речи — называние 


предмета — имеет сложную структуру, выполнение ее обеспечи- 


вается совместной работой целого комплекса зон коры левого по- 
лушария. 


До сих пор мы были заняты анализом психологической струк- 


туры относительно простых, исполнительных (операционных) форм 
экспрессивной речи. 


Теперь нам нужно перейти к проблеме мозговой организации 
экспрессивной речевой деятельности в целом. 


Мы не будем больше останавливаться на затруднениях раз- 
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вернутой экспрессивной речи, которые связаны с трудностями про- 
изнесения или нахождения отдельных слов, и обратимся непосред- 


ственно к первичным расстройствам спонтанной развернутой рече- 
вой деятельности. 


Как уже было сказано выше, развернутая экспрессивная речь 
или высказывание начинается с намерения или мысли, которые 
должны в дальнеишем перекодироваться в словесную форму и най- 
ти свое воплощение в речевом высказывании. 

В пятой главе было сказано, что оба эти процесса требуют 
участия лобных долей мозга, которые являются аппаратом воз- 
никновения сложных мотивов, с одной стороны, и создания актив- 
ного намерения или формулировки замысла — с другой. Если 
мотив высказывания отсутствует, а активного возникновения замыс- 
ла не происходит, спонтанная активная речь, совершенно естёст- 
венно, не может возникнуть, даже если повторная речь и называ- 
ние предметов остаются сохранными. Именно такая ситуация 
характерна для больных с выраженным «лобным синдромом», у ко- 
торых вместе с общей аспонтанностью и адинамией отчетливо вы- 
ступает «речевая аспонтанность», проявляющаяся как в отсутствии 
самостоятельно возникающих высказываний, так и в том, что их 
диалогическая речь ограничивается лишь пассивными и однослож- 
ными (иногда эхолалическими) ответами на поставленные вопро- 
сы, причем если вопросы, допускающие простой эхолалический от- 
вет («Вы пили чай?» — «Чай? Пил чай!»), воспринимаются легко, 

то вопросы, требующие введения в ответ новых связей («Где вы 
были сегодня?»), вызывают заметные затруднения. 

«Речевая аспонтанность», возникающая обычно при массив- 
ных поражениях лобных долей мозга (вовлекающих оба полуша- 
рия), еще не может расцениваться как «афазическое» расстройст- 
во. Она является скорее частной формой общей аспонтанности 
больного. Зато следующая форма речевых нарушений, которую мы 
обозначаем термином «динамическая афазия» и к описанию кото- 
рой мы переходим, занимает отчетливое и своеобразное место 
среди афазических расстройств (А. Р. Лурия, 1947, 1948, 1962, 
1963, 1964, 1965, 1966, 1969, 1970; А. Р. Лурия.и Л. С. Цветко- 
ва, 1968). 

Переход от общего замысла к развернутому высказыванию 
требует перекодирования мысли в речь; существенную роль в этом 
играет внутренняя речь, имеющая предикативную . структуру 
(Л. С. Выготский, 1934, 1956) и обеспечивающая формирование 
того, что в порождающей грамматике называют «линейной схемой- 
фразы». Переход от замысла к развернутому высказыванию легко 
осуществляется нормальным субъектом; он остается потенциально 
сохранным и у больных с локальными поражениями левой височ- 
ной или левой теменно-височно-затылочной области. В этих слу- 
чаях больной, у которого выпадают нужные слова, сохраняет, об- 
щую интонационно-мелодическую структуру фразы, иногда запол- 
няемую им совершенно неадекватными словами. 
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Однако у больных с поражением нижних заднелобных отделов 
левого полушария возникновение «линеинои схемы-фразы» оказы. 
вается существенно (иногда и полностью) нарушенным. 

Эти больные, как правило, не испытывают затруднений ни в 
повторении слов, ни в назывании предметов. Они могут повторять 
относительно простые фразы. Однако задание выразить мысль или 
сформулировать хотя бы элементарное словесное высказывание 
оказывается для них совершенно недоступным. Больные пытаются 
найти слова: «Ну вот... это... ну как же?!..», но в конце концов 
оказываются совершенно не в состоянии сформулировать даже 
простое предложение. 

Опыт показывает, что этот дефект не связан ни с отсутстви- 
ем мысли, ни с недостатком слов. Больные этой группы легко на- 
зывают отдельные предметы, но неизменно испытывают затрудне- 
ния даже в тех случаях, когда им предлагается составить развер- 
нутое высказывание по простой сюжетной картине. 

Предположение, что причиной такой неспособности к развер- 
нутому высказыванию является нарушение «линейной схемы-фра- 
зы», связанное с дефектом предикативной функции речи, подтвер- 

ждается простым опытом. Если мы предложим больному, который 
не может сформулировать простую фразу «Я хочу гулять», три 
пустые карточки, соответствующие трем элементам этой фразы, и 


предложим ему заполнить их, последовательно указывая на каж- 
дую из этих карточек, . а 


-[7]-Г 


«я» «хочу» «гулять» 


то мы увидим, что больной, только что бывший не в состоянии 
сформулировать высказывание, легко делает это; если в последую- 
щем опыте мы уберем эту материализованную линейную схему- 
фразы, вновь появятся затруднения. 

Интересен факт, наблюдавшийся Л. С. Цветковой: если при 
непосредственных попытках сформулировать высказывание элек- 
тромиографическая регистрация губ и языка не выявляла никаких 
специальных импульсов, то при предложении упомянутой опорной 
схемы фразы регистрировались отчетливые электромиографические 
импульсы губ, языка и гортани (рис. 104). 

Мы еще не знаем всех физиологических механизмов этого на- 
рушения, однако весьма вероятной представляется интимная связь 
образований нижнелобных (и лобно-височных) отделов левого по- 
лушария с предикативным строением внутренней речи. 

Явления «динамической афазии» могут принимать и гораздо 
более сложные формы; еще на первых этапах изучения соответст- 
вующих явлений (А. Р. Лурия, 1947, 1948, 1963) мы наблюдали 
случаи, когда больной, полностью сохранявший способность пов- 
торять слова и фразы, оказывался совершенно неспособным к са- 
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Рис. 104. Электромиограмма речевого аппарата у больного с «динамиче- 

ской афазией»: а — фон; б — при непосредственных попытках формулиро- 

вать фразу; в — при таких же попытках с опорой на внешнюю схему фра- 
зы (по /Т. С. Цветковой) 


мостоятельному развернутому высказыванию. Так, если ему пред- 
лагалось составить устное сочинение на тему «Север», он после 
длительной паузы говорил: «...на севере есть медведи... о чем и до- 
вожу до вашего сведения...» или заменял самостоятельное творче- 
ское высказывание воспроизведением хорошо упроченной строки 
из стихотворения: «На севере дальнем стоит одиноко сосна». Есть 
все основания думать, что физиологические механизмы этой более 
сложной формы «динамической афазии» существенно отличаются 
от только что описанных. Первые попытки изучения их уже сдела- 
ны (Т. В. Рябова, 1970), но об окончательной квалификации ме- 
ханизмов этого типа речевой инактивности говорить еще рано. Сле- 
дует лишь отметить, что и эта форма нарушения спонтанной раз- 
вернутой речи (восстановление которой не проходит через ступени 
«телеграфного стиля») может быть компенсирована путем, очень 
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близким к описанному, с тем только отличием, что внешние мате. 
риализованные опоры должны обозначать в этом случае не сло. 
весные элементы «линейной схемы-фразы», а целые смысловые 
компоненты развернутого высказывания. Как было описано в дру. 
гих работах (А. Р. Лурия, 1948, 1963), от такого больного можно 
добиться развернутого повествовательного изложения сюжета, ес- 
ли предложить ему записывать на отдельных бумажках беспоря- 
дочно возникающие у него смысловые отрывки и затем размещать 
эти бумажки в нужном порядке, превращая их, таким образом, 
В связное повествование. 

Подобные приемы были подробно разработаны В. К. Бубновой 


(1946) и Л. С. Цветковой (1972) и легли в основу восстановитель- 
ного обучения больных этой группы. 


Глава У1[ 


МЫШЛЕНИЕ 


1 


ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ 


Если изучение проблемы мозговой организации речи имеет сто- 
летнюю историю, то можно с полным основанием сказать, что 
изучение проблемы мозговой организации мышления не имеет ис- 
тории вовсе. 

С самого начала развития философии и психологии было при- 
нято противопоставлять понятия «мозг» и «мысль», и если иссле- 
дователь хотел показать, что психические процессы коренным об- 
разом отличаются от мозговых, он пользовался этим противопо- 
ставлением. Поэтому проблема мозговых механизмов «абстрак- 
ции», «категориальной установки», «логического мышления» либо 
не ставилась вовсе, либо ставилась лишь для таких противопостав- 
лений, как «чувственное» и «рациональное», «материя» и «мыш- 
ление». 

Такое противопоставление в равной степени было свойственно 
и идеалистической философии и психологии; концепции о невоз- 
можности свести разум или «категориальную мысль» к материаль- 
НЫм механизмам мозга выдвигались многими морфологами мозга, 
психиатрами и неврологами (Монаков, 1914; Гольдштейн, 1927, 
1948). 

История психологии знает лишь одну группу концепций, исхо- 
дящих из обратного, но все эти концепции предполагали отказ от 
представлений о своеобразии мышления и сводили мышление к 
более элементарным механизмам — это были либо ассоциации 
(ассоциационизм ХХ века) и структурные процессы (гештальт- 
психология ХХ века), либо же это был открытый отказ от пробле- 
мы мышления и замена ее проблемой «выработки условных реф- 
лексов», или «научения» (]еагп!пр). 
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Отказ от изучения мозговой организации мышления понятен, 
если подходить к мышлению феноменологически, как к Неделимо. 
му духовному акту. Однако он становится совершенно необосно. 
ванным, если вопрос будет стоять не об отношении к мозгу мыш. 
ления в целом (или тем более его продуктов), а оо отношении к 
мозгу мышления как сложной формы психической деятельности. 

Именно к этому сводится основной подход современной нейро- 
психологии; при таком подходе проблема мозговых основ интел- 
лектуальной деятельности перестает быть только философской и 
приобретает конкретный научный характер. 

Остановимся сначала на современных представлениях о мыш- 
лении, его основных формах и составляющих звеньях, после чего 
перейдем к интересующему нас вопросу о его мозговой организа- 
ции. Коротко остановимся также и на истории изучения этой проб- 
лемы. 

Столетие назад представления о мышлении исчерпывались 
указанием на комбинирование ассоциаций различной сложности, 
из которых ассоциации по смежности считались наиболее просты- 
ми, а ассоциации по сходству или контрасту предполагали более 
сложные логические отношения. Ассоциационистские представле- 
ния о психологической природе мышления имели ряд слабых сто- 
рон, что и привело их к кризису. 

Направленный, избирательный процесс мышления нельзя бы- 
ло понять. как. результат. механического. воздействия отдельных 
ассоциаций, несмотря на то, что еще `в начале прошлого- века Гер- 
барт, впервые попытавшийся построить нечто вроде математичес- 
кой модели мышления, попробовал вывести направленность мыс- 
ли из победы наиболее сильных и оттеснения более слабых прелд- 
ставлений; его концепция продолжала оставаться формальной 
схемой, не объясняющей, чем определяется сила представлений; 
данная концепция не объясняла природы мышления как избира- 
тельно направленного на некоторую цель пластичного процесса, 
подчиненного ситуации. 

Упрощенные ассоциационистские представления о мышлении 
были полностью отвергнуты лишь в самом начале нашего века, 
когда немецкие ученые, относящиеся к так называемой Вюрцбург- 
ской школе (Кюльпе, Ах, Бюлер, Мессер), выразили сомнение в 
том, что мышление человека вообще может быть выведено из ас- 
социации представлений, и попытались показать, что подлинное 
мышление заключается в непосредственном «усмотрении отноше- 
ний» и может не включать в свой состав ни образов (представле- 
ний), ни словесных компонентов, ни их ассоциаций и что акт мыш- 
ления является такой же самостоятельной и независимой психиче- 
ской «функцией», как и акт восприятия или припоминания. 

Заслугой Вюрцбургской школы является то, что она впервые 
выделила мышление как самостоятельную единицу психологичес- 
кого исследования. Однако этот прогресс был достигнут дорогой 
ценой, признание мышления изначальным и неделимым актом, ко- 


308 


торый может быть описан лишь субъективными методами, факти- 
чески закрывало пути к естественнонаучному исследованию его. 

То же можно сказать и в отношении попыток понять мышле- 
ние как единую структуру, построенную по законам, близким к 
законам целостного восприятия, которые были сделаны предста- 
вителями гештальтпсихологии (Келер, 1917; Вертгеймер, 1975, 
1945, 1957; Коффка, 1925; Дункер, 1935). Если исходные положения 
о мышлении как о целостном акте, высказанные этими исследова- 
телями, несомненно, заслуживают внимания, то их нежелание ви- 
деть в построении этого акта ничего, кроме структурных законов 
«целостности» и «прегнантности», отнюдь не способствовало даль- 
нейшему его исследованию. 

Существенные сдвиги в психологическом изучении процессов 
мышления были достигнуты с переходом к конкретному анализу 
основных средств мышления и основных динамических структур, 
выявляющихся при рассмотрении активного мышления как веро- 
ятностного процесса. 

Еще в 30-х годах Л. С. Выготский показал, что процессы ана- 
лиза и обобщения, составляющие основу мыслительного акта, за- 
висят от смыслового строения слова и что значение слова, состав- 
ляющее основу понятия, формируется в детском возрасте. Если 
вначале за словом стоит синкретическое объединение тех впечат- 
лений, которые ребенок получает от внешнего мира, то затем в нем 
объединяются наглядные признаки целой практической ситуации, 
а еще позже оно начинает обозначать целые отвлеченные катего- 
рии (Л. С. Выготский, 1934, посмертные издания — 1956, 1962). 

Анализ основных этапов развития понятия, проделанный 
Ж. Пиаже (1921—1961), позволяет осознать всю ту сложность 
смыслового строения слова, которое является основным средством 
формирования понятий, и представить с достаточной ясностью 
многообразие смысловых матриц, стоящих за словом на отдельных 
этапах развития ребенка. Кроме того, он дает возможность про- 
следить, как эти наглядные матрицы, отражающие «ситуационный» 
характер мышления, постепенно сменяются матрицами-отвлечения- 
ми, включающими в свой состав целую иерархию «отношений об- 
щности», составляющих основной аппарат категориального мыш- 
ления. Изучение последних, которое в дальнейшем было продела- 
но целой группой исследователей (см. Брунер, 1956, 1957), позво- 
лило сделать решающий шаг к подробному анализу мышления как 
целостного динамического акта. 

В описании психологического строения мышления в целом ре- 
шающим было установление того факта, что значение слова яв- 
ляется основным орудием мышления. Выполнение этой задачи фак- 
тически потребовало работы поколения психологов; решению ее 
Во многом также способствовали прогресс психологической науки 


в последние десятилетия, а также развитие быстродействующих 
счетнорешающих устройств, потребовавшее детального описания 
Структуры реального мышления моделеи. 
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В Советском Союзе разработка вопроса о структуре мышле. 
ния была предпринята на основе общей концепции строения ах. 
тивной психической деятельности, которая была сформулирована 
в работах ряда выдающихся советских психологов — Последова. 
телей Л. С. Выготского (А. Н. Леонтьев, 1959; П. Я. Гальперин, 
1959; и др.). В других странах психологическии анализ конкрет. 
ных форм мышления был связан, прежде всего, с разработкой эври. 
стической теории мышления, которая противопоставляла мышление 
человека принципам работы быстродействующих счетнорешающих 
устройств (Ньювелл, Шоу и Саймон, 1958; Фейгенбаум, 1963). 

Все эти исследования привели к созданию достаточно четких 
представлений о мышлении как о конкретной психической деятель- 
ности и выделению его составных частей, которые в равной мере 
проявляются как в наглядно-действенном, так и в вербально-логи- 
ческом, дискурсивном мышлении. На основании этих представле- 
ний нейропсихология вместо поиска мозгового субстрата «мышле- 
ния вообще» начала искать системы мозговых механизмов, которые 
обеспечивают его составные звенья и этапы. 

Попытаемся в самых кратких чертах резюмировать представ- 
ления о мышлении человека как целостной форме психической дея- 
тельности, которые принимаются сейчас всеми исследователями. 

Психологи единодушно исходят из того, что мышление возни. 
кает только в тех случаях, когда у субъекта существует соответст- 
вующий мотив, делающий. задачу актуальной, -а-решение. ее необ- 
ходимым, и когда субъект оказывается: в. ситуации, относительно 
выхода из которой у него нет готового (врожденного или привыч- 
ного) решения. Это положение можно сформулировать иначе, ука- 
зав, что исходным для процесса мышления всегда является нали- 
чие определенной задачи, под которой психология понимает некую 
цель, возникающую перед субъектом в определенных условиях, в 
которых субъект должен сначала сориентироваться, чтобы наме- 
тить путь, который привел бы его к достижению этой цели (адек- 
ватному решению задачи). 

Первый этап, непосредственно следующий за возникновением 
задачи, сводится не к производству соответствующих реакций, а, 
наоборот, к задержке импульсивно возникающих реакций, ориен- 
тировке в условиях задачи, анализу входящих в нее компонентов, 
выделению ее наиболее существенных частей и соотнесению их 
друг с другом. Такая предварительная ориентировка в условиях 
задачи является обязательным начальным этапом всякого реаль- 
ного процесса мышления, без которого никакой интеллектуальный 
акт не может быть реализован. 

Следующим этапом процесса мышления является выбор одно- 
гс из альтернативных путей решения и формирование общего пу- 
ти (схемы) решения задачи, который делает некоторые ходы более 
вероятными и оттесняет все неадекватные альтернативы. Часто эту 


фазу интеллектуального акта обозначают как фазу выработки 
общей стратегии мышления. 
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Наличие упоминавшихся выше многомерных связей значения 
слова, которые участвуют во всех формах мышления, обусловлива- 
ет вероятностную структуру мыслительного акта: каждая задача 
неизбежно предполагает сеть альтернатив, одна из которых выби- 
рается субъектом исходя из характера связей, скрывающихся за 
значением слова. 

Этот процесс анализа условий задачи и выбора определенной 
альтернативы из многих возможных составляет психологическую 
сущность тех процессов «эвристики», которые в последние годы 
привлекают особое внимание исследователя. 

Создание общей схемы решения задачи и выбор адекватной 
системы альтернатив переводит субъекта на следующую фазу мыш- 
ления, которая состоит в подборе соответствующих средств и обра- 
щении к тем операциям, которые могут быть адекватными выпол- 
нению общей схемы решения задачи. 

Такими операциями чаще всего является использование гото- 
вых кодов (языковых, логических, числовых), сложившихся в про- 
цессе общественной истории и пригодных для того, чтобы реализо- 
вать идейную схему или гипотезу. Некоторые психологи обознача- 
ют этот этап нахождения нужных операций термином «тактика», 
отличая его от этапа нахождения «стратегии» решения задачи. 

Процесс использования соответствующих операций является 
уже не столько творческим, сколько исполнительным этапом мыш- 
ления, сохраняя, однако, иногда большую сложность. Как показа- 
ли работы Л. С. Выготского (1934, 1956, 1960), а затем многочис- 
ленные исследования ПП. Я. Гальперина и его сотрудников 
(П. Я. Гальперин, 1959), процесс мышления проходит через не- 
сколько этапов: начинается он с этапа развернутых внешних дей- 
ствий (проб и ошибок), затем имеет место этап развернутой внеш- 
ней речи, на котором осуществляется нужный поиск, завершается 
процесс сокращением, свертыванием внешнего поиска и перехо- 
дом к своеобразному внутреннему процессу, когда субъект опи- 
рается на уже готовые, усвоенные им системы кодов (языковые и 
логические — в дискурсивном вербальном мышлении, числовые — 
в решении арифметических задач). Наличие таких хорошо усвоен- 
ных внутренних кодов, составляющих операционную основу «ум- 
ственного действия», является основой выполнения мыслитель- 
ных операций и становится у взрослого субъекта, хорошо овладев- 
шего этими кодами, прочной основой операционной фазы мыш- 
ления. 

Использование описанных кодов приводит субъекта к следую- 
щей фазе мыслительного акта, которая в течение многих десятиле- 
тий оценивалась как последняя, но которая согласно современным 
Представлениям еще не завершает интеллектуального акта. Этой 
фазой является собственно решение задачи или нахождение ответа 
На поставленный задачей вопрос. 

Как было показано целым рядом исследователей (П. К. Ано- 
хин, 1955, 1953, 1968; Миллер, Прибрам и Галантер, 1960), за 
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этапом нахождения ответа необходимо следует а по- 
дученных результатов с исходными условиями заопчи; если полу. 
ченные результаты согласуются с исходными условиями задачи, 
мыслительный акт прекращается, если же они АВЕ СТОЯ 960 
ответствующими исходным условиям или о с 
ним, поиски нужной стратегии начинаются снова И ы _ о 
ления продолжается до тех пор, пока адекватное, согласующееся 
с условиями решение не будет найдено. р 

Изложенные представления о психологической структуре мыш- 
ления с выделением его основных этапов раскрывают совсем иные 
перспективы анализа мозговых механизмов этого процесса, чем те, 
которых исследователи придерживались раньше. , 

Подавляющее число неврологов, пытавшихся подоити К м03- 
говым механизмам интеллектуального акта, считали возможным 
ограничивать свои исследования поисками того мозгового субстра- 
та, который мог бы рассматриваться как основа отвлеченных поня- 
тий, этих основных звеньев интеллектуального акта. 

Именно такой характер носили попытки большинства психиат- 
ров, описывавших явления «деменции», сопровождавшей органи- 
ческие поражения мозга, и они характеризовали подобные нару- 
шения мышления как распад абстрактных понятий и переход к 
конкретным формам отражения действительности. На этих же по- 
зициях стоял и выдающийся невролог К. Гольдштейн (1944, 1948), 
который считал возможным характеризовать интеллектуальные 
дефекты, возникающие при очаговых поражениях мозга, в таких 
терминах, как распад «абстрактных установок» или «категориаль- 
ного поведения». 

Нет нужды говорить о том, что сведение нарушений мышления, 
возникающих при очаговых поражениях мозга, к распаду «абст- 
рактной установки» в лучшем случае указывает лишь на одно воз- 
можное звено сложной патологии мыслительного акта. Нарушение 
«категориального поведения» является скорее следствием большой 
цели изменений, происходящих в интеллектуальной деятельности 
заболевшего человека, чем их причиной; и нарушение «категори- 
ального поведения», по данным самого К. Гольдштейна, могло воз- 
никнуть при самых разных по локализации очаговых поражениях 
мозга и, следовательно, является общим результатом сложного 
патологического процесса. 

Совершенно естественно поэтому, что многолетние исследова- 
ния неврологов, исходивших из этой концепции, фактически не 
привели к каким-нибудь определенным результатам, помогающим 
уяснить мозговые механизмы описываемого явления. 

Таким образом, возникла необхо 


бующем внимательного изучения того, как именно нарушаются от- 


дельные звенья описанного выше процесса мышления при различ- 
ных по локализации поражениях мозга. 


Клинические наблюдения показывают 
и целей, которые могут возникнуть при г 


димость в ином подходе, тре- 


‚ что нарушения мотивов 
лубоких поражениях м03- 
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га, с одной стороны, и при поражениях лобных долей мозга — 
с другой, приводят к специфическим нарушениям процессов мыш- 
ления, глубоко отличным от случаев, когда локальное поражение 
вызывается или нарушением следов кратковременной слухорече- 
вой памяти (при поражениях левой височной области), или невоз- 
можностью совмещать отдельные элементы информации в единые, 
симультанные схемы (при поражениях теменно-затылочных отде- 
лов мозга), что в различных случаях процесс решения задач стра- 
дает в разных звеньях. Мы можем встретиться с нарушением спо- 
собности удерживать задачу, тормозить импульсивно возникаю- 
щие попытки, сразу же найти ответ на поставленные вопросы 
без предварительной ориентировки в ее основных условиях; может 
нарушаться также способность создавать гипотезы, осуществлять 
выбор из возможных ходов, использовать соответствующие опера- 
ции ИЛИ коды и, наконец, сличать полученные результаты с исход- 
ными условиями задачи и оценивать адекватность полученного 
решения. 

Разрушение различных отделов больших полушарий неизбеж- 
но приводит к возникновению разных по структуре нарушений 
мышления. Изучая эти нарушения, можно подойти к анализу моз- 
говых систем, принимающих участие в построении мыслительного 
процесса, совершенно иным путем, чем это делали классики пси- 
хиатрии и неврологии. 

Ниже мы остановимся на нейропсихологическом описании на- 
рушений наглядно-действенного (конструктивного) и вербально- 
логического (дискурсивного) мышления при различных по локали- 
зации поражениях мозга. 

Это позволит нам приблизиться к пониманию мозговой орга- 
низации интеллектуальной деятельности, аналогично тому как мы 
подходили к анализу мозговых основ восприятия и действия, памя- 
ти и речи. 


2 


НАГЛЯДНОЕ (КОНСТРУКТИВНОЕ) МЫШЛЕНИЕ 


Наиболее простой и хорошо изученной в клинике формой на- 
глядно-действенного мышления является процесс решения конст- 
руктивных задач, а его наиболее простой моделью могут служить 
задачи типа «кубиков Кооса» или «куба Линка». 

В этих случаях испытуемый должен выложить конструкцию, 
схема которой ему предлагается в виде рисунка отдельных бло- 
ков. Ее особенностью является то, что элементы, на которые рас- 
падается модель в непосредственном восприятии, не соответствуют 
элементам, из которых она должна быть составлена в реальной 
конструкции. 
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Так, если на рисунке изображен синий треугольник на же.. 
том фоне и рисунок распадается на три а. части: синий 
треугольник и два желтых элемента фона (рис. ‚ а), то реальнь 
=“ должен быть построен из двух конструктивных элементов 
(рис. 105,6), каждый из которых состоит из желто-синего ква]. 
рата, разделенного диагонально на два треугольника. 

“Мыслательная задача, которая ставится перед испытуемых 
этим тестом, заключается в том, чтобы преодолеть «векторы» не. 
посредственного впечатления и превратить элементы впечатления 


в элементы конструкции. 

Аналогичную психологическую структуру имеет и проба, из- 
вестная в психологии под названием «куба „!инка». В ней испы- 
туемому дается задача построить большой куб определенного (на- 
пример желтого) цвета из 27-ми маленьких куби- 
ков, из которых 8 имеют три желтые стороны, 12 — 
‚две желтые стороны, б—одну желтую сторону и 
1 — ни одной желтой стороны. 

Естественно, что бессистемные попытки выло- 
жить такую конструкцию не могут привести к нуж` 
ному результату; единственно возможный путь ре 
шения заключается в том, чтобы, сориентировав- 
шись в условиях задачи, наметить общую стратегию 
(или общий план) ее решения (использование куби- 

Рис. 105. Схема ков с тремя окрашенными сторонами по углам: © 
и. = двумя — на границах, с одной — в середине пло` 
структура вос. СКОСТИ, а бесцветного кубика — в глубине конст 
приятия фигу- РУКции) и уже затем, пользуясь общей схемои, 
ры; б—струк- найти операции, нужные для выполнения этого 
Нарушение пространственных синтезов при по" 
ражениях теменно-затылочных отделов левого полу 
шария существенно ухудшает возможность выполнения описанных 
выше задач на конструктивную деятельность. Больные этой груп” 
пы беспомощно перебирают кубики Кооса, не зная, как именно их 
следует поставить и какое положение следует придать диагонали, 
ве она совпала с контурами образца. 
арактерно, ч 
рен о порой контру 
сохранными; об этом свидетел 
которые делают эти больные, ранит _ ни 
им дефектам. отношение к с 

О сохран й 
Аи ы ео ыы том, что дефект ограни- 
звеном, говорит и тот факт, ч ительным (оперативным) 
больными, можно ‚ что трудности, проявляемые этими 

, компенсировать, давая им вспомогательные ори- 
ентиры, указывающие на пространственные координаты фигуры, 
или предлагая им развернутые программы, включающие простран- 
ственный анализ направления линий. Вспомогательные простран- 
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ственные схемы, как это показала Л. С. Цветкова (Л. С. Цветко- 
ва, 1966; А. Р. Лурия и Л. С. Цветкова, 1968), позволяют больному 
преодолеть трудности и получить нужный результат. Рисунок 106, а 
показывает типы таких дефектов и способы компенсации. 

Иной характер носит выполнение тех же задач у больных с 
поражением лобных долей мозга. Эти больные не обнаруживают 
каких-либо трудностей в нахождении нужных пространственных 
отношении; однако сама деятельность выполнения задачи оказы- 
вается у них грубо нарушенной. Больные не подвергают предло- 
женный им образец анализу, не делают никаких попыток превра- 
тить «единицы впечатления» в «единицы конструкции» и импуль- 
сивно размещают кубики согласно непосредственно полученным 
впечатлениям. Поэтому их ошибки носят совсем иной характер: у 
них не видно никаких «примериваний» и «проб», они вообще не 
размышляют над выполнением задачи и не оценивают допускае- 
мых ошибок. 

Именно поэтому те программы, с помощью которых эти боль- 
ные могут частично компенсировать свои действия, оказываются 
существенно иными: они должны не столько включать вспомога- 
тельные средства для нахождения пространственных отношений (в 
них они не нуждаются), сколько включать программирование по- 
ведения больного (1. «Посмотрите на рисунок...». 2. «Скажите, из 
скольких кубиков он состоит». 3. «Найдите первый кубик». 4. «По- 
смотрите, какого он должен быть цвета». 5. «Посмотрите, как идет 
линия, разделяющая оба цвета» ит. д.). Только введение подобно- 
гс программирования действий больного может обеспечить выпол- 
нение конструктивной деятельности, но правильное выполнение 
нарушается, как только развернутая «программа поведения» 
устраняется и больной оказывается вынужденным выполнять кон- 
оутивную деятельность самостоятельно (Л. С. Цветкова, 1966, . 


На рис. 106, б даются примеры ошибок, свойственных больным 
с поражением лобных долей мозга, и приемы компенсации наблю- 
даемых дефектов. | 

Аналогичные явления отмечаются и при выполнении задачи на 
конструирование «куба Линка». 

Если больные с поражением теменно-затылочных отделов ко- 
ры хорошо воспринимают задачу и начинают упорно работать над 
ее осуществлением, испытывая лишь затруднения, связанные с не- 
возможностью представить нужные пространственные отношения, 
то больные с выраженным «лобным синдромом» ограничиваются 
непосредственными попытками выполнить эту задачу, полностью 
опуская этап предварительной ориентировки в ее условиях и, ко- 
нечно, не прибегая к тем опосредствующим расчетам, которые со- 
ставляют в этом случае необходимое звено полноценной интел- 
лектуальной деятельности (С. Г. Гаджиев, 1966). 

Таким образом, приведенные факты показывают, во-первых, 
что процессы наглядного (конструктивного) мышления имеют 
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Рис. 106. Нарушение выполнения конст 


руктивных задач с кубиками Кооса: 
а — больные с теменно-затылочными 


и б—с лобными нарушениями (по 
Л. С. Цветковой) 


сложное строение, опираются на целый комплекс совместно рабо- 
тающих мозговых зон и, во-вторых, что внимательный анализ тех 
изменений, которые вносятся в наглядную конструктивную ней 
тельность при различных по локализации поражениях мозга, по 


зволяет выделить ту роль, которую каждая из этих зон играет 
построении процессов наглядного мышления. 
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3 


ВЕРБАЛЬНО-ЛОГИЧЕСКОЕ (ДИСКУРСИВНОЕ) МЫШЛЕНИЕ 


Решение задач 


Психология располагает большим набором методик исследова- 
ВИЯ вербально-логического мышления. К НИМ ОТНОСЯТСЯ Такие ме- 
тоды, как метод классификации предметов (или понятий), метод 
нахождения логических отношений (или аналогий), метод выпол- 
нения простейших операций логического вывода, с использованием 
фигуры силлогизма, и многие другие. 

Одни из них были широко использованы в психиатрической 
клинике (см. /1. С. Выготский, 1934; Б. В. Зейгарник, 1961), дру- 
гие позволили получить важные результаты в клинике локальных 
поражений мозга (А. Р. Лурия, 1962, 1966, 1969). 

Не излагая всех данных, полученных с помощью этих методов 
в процессе исследования больных с очаговыми поражениями моз- 
га, остановимся лишь на нейропсихологическом анализе процесса 
решения арифметических задач, который с полным основанием мо- 
жет рассматриваться как удачная модель дискурсивного мышле- 
ния. Попытаемся на этом примере подойти к анализу того, какие 
мозговые системы принимают участие в построении наиболее слож- 
ных, интеллектуальных форм психической деятельности человека. 

Арифметическая задача всегда включает в свой состав цель 
(сформулированную в виде вопроса задачи) и условия, при анали- 
зе которых может быть создана некоторая схема решения задачи 
или принята некоторая стратегия, позволяющая прийти к нужному 
решению. Эта стратегия, формулируемая в виде определенной 
гипотезы, вызывает поиск отдельных операций, выполнение которых 
может привести к нужному результату. Процесс решения задачи 
заканчивается сопоставлением проделанного пути и полученного 
результата как с общим вопросом, так и с условиями задачи; в 
случае совпадения или согласованности найденного решения с ус- 
ловиями задачи интеллектуальная деятельность прекращается. 
Наоборот, всякая рассогласованность путей и результатов реше- 

ния с исходными условиями заставляет возобновить поиск спосо- 
бов адекватного решения. 

Важно отметить, что различные арифметические задачи имеют 
неодинаковую структуру: все они могут. быть выстроены в после- 
довательный ряд по степени возрастания сложности их структуры. 

Как это было специально показано в другом месте 
(см. А. Р. Лурия, Л. С. Цветкова, 1967), простейшие задачи (типа: 
«У Оли было 4 яблока, у Кати — 3 яблока; сколько было у обе- 
их?») имеют однозначный наипростейший алгоритм решения и тре- 
буют одного действия; более сложные варианты той же задачи (ти- 
па: «У Оли было 4 яблока, у Кати — на 2 яблока больше; сколько 
было у обеих?») требуют выполнения промежуточной, не сформу- 


317 


лированной операции, программа решения залачи распадается 
на лва этапа. Еще более сложный характер носит решение задач 
с алгоритмами, требующими выполнения программы, состоящей из 
ряда последовательных звеньев или промежуточных операций, 
К таковым относятся задачи, требующие перекодирования условий, 
введения новых составных элементов (например задача: «На 2-х 
полках было 18 книг; на одной из них книг было в 2 раза больше 
чем на другой; сколько книг было на каждой полке?»). Для реше. 
ния такой задачи необходимо рядом с исходными данными (‹2 пол- 
ки») ввести вспомогательные данные («3 части») с дальнейшим 
вычислением количества книг, приходящихся на каждую из вспо- 
могательных частей. Еще большую сложность представляют зада- 
чи, которые мы обозначили как «конфликтные», где правильный 
путь решения предполагает отказ от напрашивающегося способа 
(например, задача типа: «Длина свечи — 15 см; тень от свечи на 
45 см длиннее; во сколько раз тень длиннее свечи?». Здесь тенден- 
ция провести прямую операцию 45: 15=3 должна быть отвергнута 
и заменена более сложной программой: 15-+45=60; 60: 15=4). 
Мы видим, как усложняется по составу набор действий, требую- 
щихся для решения каждого из описанных типов задач. 

Приведенный только что структурный анализ требований, ко- 
торые предъявляют различные по строению задачи к процессу их 
решения, позволяет подойти к анализу того, как именно меняется 
процесс решения при устранении тех или иных условий, связанных 
с работой определенных мозговых систем, а тем самым и к вопро- 
су о мозговой организации этого сложного процесса. 

Поражения левой височной области, приводящие к нарушению 
слухоречевой памяти, естественно, вызывают значительные труд- 
ности удержания условий задачи с невозможностью включать в 
процесс решения необходимые промежуточные речевые звенья. Вот 
почему у больных этой группы решение даже относительно прос- 
тых задач резко затрудняется. Некоторое облегчение отмечается, 
когда задача предлагается в письменном виде, однако и в этом 
случае необходимость промежуточных речевых звеньев, выступаю- 
щих в качестве элементов решения задачи, резко затрудняет осу- 
ществление серии дискурсивных актов. Подобные явления носят, 
однако, неспецифический для интеллектуальной деятельности ха- 
рактер (Омбредан, 1951). 

Значительно больший интерес представляют те затруднения 
процесса решения задач, которые возникают при поражениях си- 
стем левой теменно-затылочной области. 

Как мы уже видели выше, в этих случаях поражение вызывает 
грубый распад симультанных (пространственных) синтезов, прояв- 
ляющиися как в непосредственном, наглядном поведении, так И 
в символической сфере. В результате такого нарушения как логи- 
ко-грамматические, так и числовые операции становятся недоступ- 


ными, и эти Дефекты полностью препятствуют нормальному про- 
теканию решения сложных задач. 
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Общий смысл задач нередко остается у этих больных относи- 
тельно сохранным, как правило, они никогда не теряют конечного 
вопроса задачи и активно пытаются найти пути к ее решению. 
Однако то, что понимание сложных логико-грамматических струк- 
тур оказывается для них недоступным, а сколько-нибудь сложные 
арифметические операции — невозможными, ставит перед ними 
непреодолимые препятствия. 

Даже элементарные логические условия (например: «А взял 
у Б столько-то яблок», или «У А в два раза больше яблок, чем 
у Б», или «У А на 2 яблока больше, чем у Б», ит. д.), не говоря 
уже о более сложных логико-грамматических конструкциях, оста- 
ются недоступными для таких больных, и повторение условий при- 
обретает характер воспроизведения изолированных, не связанных 
друг с другом фрагментов их (например: «У Оли яблоки... а у 
Тани... на Ова... или в два... а что такое больше»?..» и т. д.). Есте- 
ственно, что система логических связей, заключенных в условиях 
более сложных задач, остается полностью недоступной для этих 
больных, и, несмотря на то „что намерение решить задачу полно- 
стью сохраняется и больной продолжает делать активные попытки 
понять составляющие условия соотношения, решение задачи так и 
не осуществляется. 

Иной структурой отличается нарушение процесса решения за- 
дач при поражениях лобных отделов мозга. Поскольку об этом под- 
робно говорится в специальных работах (А. Р. Лурия и Л. С. Цвет- 
кова, 1966, 1967), мы ограничимся здесь резюмированием описан- 
ных там фактов. 

Первая и основная черта нарушения интеллектуальной дея- 
тельности у больных с массивными поражениями лобных долей 
мозга заключается в том, что предложенный текст задачи не вос- 
принимается ими как задача, иначе говоря, как система соподчи- 
ненных элементов условий. 

Этот факт отчетливо выступает в том, что в ответ на предло- 

жение повторить условия задачи больные, воспроизводя некоторые 
составные элементы условия, либо вообще опускают повторение 
вопроса, либо же заменяют вопрос задачи повторением одного из 
Элементов условия. Так, например, задачу «На 2-х полках было 
8 книг, но не поровну; на одной из них было в два раза больше, 
чем на другой; сколько кние было на каждой полке?» такие боль- 
ные могут повторить так: «На двух полках было 18 книг. И на 
второй полке было 18 книг...» — задача фактически превращается 
в констатацию двух известных фактов и теряет характер интеллек- 
туальной проблемы. Больные могут повторить эту же задачу иным 
Образом: «На двух полках было 18 книг; на одной — в 2 раза 
больше, чем на другой. Сколько книг было на обеих полках?», не 
замечая, что вместо вопроса они фактически повторяют первую 
часть уже известных условий. Характерно, что больные этой груп- 
пы, как правило, не замечают допущенной ошибки и при вторич- 
ном предъявлении задачи повторяют ее. 
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Эти факты говорят о том, что больными с выраженным «лоб- 
ным синдромом» не осознается основное условие — наличие самой 
задачи, а поэтому не формулируются и намерения «решать» ее. 

Второй тесно связанный с этим дефект, характерный для 
больных с поражением лобных долей мозга, заключается в том, что 
у этих больных выпадает процесс предварительной ориентировки 
в условиях задачи, в результате чего они, даже не попытавшись 
разобраться в условиях задачи и сопоставить входящие в ее со- 
став звенья, сразу же начинают импульсивно подыскивать ‹отве- 
ты», чаще всего просто комбинируя входящие в условия числа 
и выполняя ряд фрагментарных операций, никак не связанных с 
контекстом задачи и, следовательно, не имеющих никакого смысла. 

Типичным примером таких фрагментарных операции, заме- 
няющих подлинное решение задачи, является следующий набор от- 

ветов на приводившуюся выше задачу о двух полках с 18-ю кни- 
гами: «На двух полках 18 книг... На второй в 2 раза больше... 
значит 36... а там две полки... значит 18+ 36 =54!..» 

Такой тип решения задачи является типичным для больного 
с выраженным «лобным синдромом», он отчетливо показывает, что 
распаду подвергается у него интеллектуальная деятельность в це- 
лом и что решение задачи недоступно для него; даже несмотря на 
полную сохранность понимания логико-грамматических структур и 
счетных операций. 

Характерно, что больные с поражением лобных отделов мозга 
не сличают полученный результат с исходными условиями задачи 
и не осознают бессмысленность полученного ими ответа. 

Совершенно естественно, что правильное решение «конфликт- 
ных» задач оказывается полностью недоступным этим больным; 
прочитав задачу «Длина свечи 15 см; тень от свечи на 45 см длин- 
нее; во сколько раз тень длиннее свечи?», больной сразу же отве- 
чает: «Конечно, в 3 раза!» и даже при наводящих вопросах не ви- 
дит в этом ответе ошибки. 

Таким образом, нейропсихологический анализ указывает на 
глубокие различия в характере нарушения решения задач при 
различных по локализации поражениях мозга и дает возможность 
видеть, что если задние отделы больших полушарий (входящих в 
состав второго функционального блока мозга) обеспечивают оле- 
рационные условия выполнения интеллектуальной деятельности, то 
лобные доли мозга (входящие в состав третьего функционального 
блока) необходимы для организации интеллектуальной деятельно- 
сти в целом с входящими в ее состав программированием интел- 
лектуального акта и контролем над его выполнением. 

Анализ мозговой организации интеллектуальной деятельности 
делает лишь первые шаги, и исследователям предстоит проделать 
еще очень много работы, прежде чем мозговые механизмы мыш- 
ления предстанут перед ними с достаточной полнотой. Мы увере- 


ны, что предложенный нами метод системного анализа дает надеж- 
ный путь к решению этого сложнейшего вопроса. 


Заключение 


Мы дали краткий обзор основных принципов работы челове- 
ческого мозга и изложили основное содержание новой отрас- 
ли науки, которая сложилась за последние тридцать лет и 
получила название нейропсихологии. 

Теперь, в заключение, мы должны в самых кратких чер- 
тах сделать выводы и остановиться на том, какое значение 
имеет эта новая отрасль науки для теории и практики. 

В самом начале этой книги мы сказали о том, что до 
самого последнего времени философы и психологи лишь пос- 
тулировали положение о том, что мозг является оргамом пси- 
хической жизни человека, но не располагали конкретным ма- 
тсриалом, касающимся основных принципов функциональной 
организации мозга и конкретных форм его работы. Этот этап 
позади. 

Сейчас мы располагаем богатейшим материалом, который 
позволяет нам выделить принципы функциональной органи- 
зации мозга, наметить основные блоки, входящие в его сос- 
тав, и обозначить ту роль, которую играют отдельные системы 
мозга в организации психических процессов. Обзору тех дан- 
ных, которыми располагает современная наука для ответа 
на этот вопрос, и были посвящены две первые части нашей 
КНИГИ. 

Эти данные позволили нам перейти к анализу мозговой 
организации сложных форм психической деятельности чело- 
века и показать, на какую сложную систему слаженно рабо- 
тающих зон мозговой коры опираются восприятие и действие, 
память, речь и мышление человека. Этому была посвящена 
третья, синтетическая, часть этой книги. : 

Мы далеки от того, чтобы думать, что изложенный нами 
материал дает сколько-нибудь полный и окончательный ответ 
на все эти вопросы. 
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Нейропсихология — еще очень молодая наука, которая 
делает свои первые шаги: тридцатилетнии период в развитии 
науки вряд ли можно считать большим отрезком времени. 

Мы попытались изложить те представления, которые сло- 
жились в нейропсихологии более чем за тридцатилетнии пе- 
риод интенсивной работы, пользуясь в основном материалами 
наблюдений, которые были проведены за это время нами н 


нешими сотрудниками. 

Естественно, что целый ряд разделов остается недостаточ- 
но разработанным, и, не имея собственных материалов, мы 
предпочли не включать их в эту книгу. К таким разделам от- 
носятся участие гипоталамических и таламических структур 
в организации психических процессов, и прежде всего эмо- 
ционального поведения, вопросы мозговой организации мо- 
тивов и потребностей, переживаний личности. К ним отно- 
сится, наконец, роль глубоких структур мозга и правого по- 
лушария в организации психической деятельности. 

Детальное рассмотрение всех этих вопросов выходит за 
пределы этой книги, однако есть все основания думать, что 
в ближайшие годы эти недостатки будут устранены, и в ПО- 
следующих изданиях мы сможем сказать гораздо больше о 
тех проблемах, сведения о которых сегодня еще очень недо- 
статочны. _ о — о о о 

Естественно вместе с тем, что в последующие годы мно- 
гие из изложенных представлений будут уточнены и развиты, 
а некоторые окажутся ложными и будут пересмотрены. Так 
всегда протекает развитие каждой новой области, и мы долж- 
ны быть готовы к этому. 

Однако мы не сомневаемся в том, что настоящий этап ра- 
боты, в сводном виде отраженный в этой книге, был важным 
и полезным. Учение о мозге пополнилось данными о функ- 
циональных аспектах работы человеческого мозга, и, может 
быть, это позволит направить внимание ученых к исследова- 
ниям, которые за последнее время развивались гораздо мед- 
леннее, чем исследования интимных электрофизиологических 
механизмов работы мозга и функций отдельных нейронов. 

Работа целого мозга как аппарата, организующего пси- 
хическую деятельность человека, представляет огромный ин- 
терес для философов и психологов, педагогов и врачей. По- 
этому мы не сомневаемся в том, что изложенный нами мате- 
риал встретит интерес у читателя. 

Есть, однако, и другая сторона того теоретического зна- 
чения, которое имеют разрабатываемые нами проблемы. 
Это их значение для развития самой психологической 
науки. 

Современная психология, несомненно, сделала большие 
успехи в изучении генеза психологических процессов, их из- 
менений в процессе развития; опа описала строение психн- 
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цеской Деятельности человека и сейчас имеет такие четкне 


представления О структуре высших психических функций И 
сложной сознательнои деятельности, которые не идут ни в ка- 
кое сравнение ни с классическими схемами ассоциационизма, 
НИ С общими представлениями Ггештальтпсихологии, ни с уп- 


рощенной феноменологией бихевиоризма, ни с идеями «глу- 
бинной психологии». 


Однако, несмотря на все эти успехи, наши знания о мор- 
фофизиологическом строении психических процессов, об их 
внутренних интимных механизмах еще в высокой степени не- 
достаточны. Мы еще очень мало знаем о внитренней природе 
и мМ0зговой структуре тех сложных форм сознательной дея- 
тельности, протекание которых теперь нам достаточно хорошо 
известно. Мы еще почти ничего не знаем о том, какие факто- 
ры входят в их состав, как эти факторы изменяются на по- 
следовательных этапах психического развития по мере овла- 


дения теми сложными средствами, на которые эти процессы 
опираются. 


Было бы неправильно недооценивать ту большую работу, 
которая проводится в этом направлении различными школа- 
ми «факторного анализа». Однако было бы столь же непра- 
ВИЛЬНО Думать, что математические приемы, которыми распо- 
лагают эти школы, являются единственным путем для ответа 
ка поставленные вопросы. 

Задачей этой книги было обосновать другой путь — путь 
анализа внутренней структуры психических процессов с по- 
мощью использования нейропсихологического метода. Этот 
метод основывается на тщательном анализе изменений пси- 
хических процессов при локальных поражениях мозга с 
целью выявления того, какие именно комплексы или системы 
психических процессов нарушаются при этих поражениях. Та- 
ким образом, этот метод позволяет подойти к анализу. внут- 
реннего строения и взаимосвязи различных психических про- 
цессов. 

Анализ изменения психических процессов при локальных 
поражениях мозга имеет, таким образом, две стороны. Он по- 
зколяет увидеть, с каким мозговым субстратом связан тот 
или иной вид психической деятельности, и этим углубляет на- 
ши знания о их внутреннем строении. С другой стороны, он 
позволяет вскрыть те общие структуры, которые имеются 
иногда, казалось бы, в совершенно разных психических про- 
цессах. Последнее открывает новый путь для «факторного 
анализа» психической деятельности, который мы обозначили 
как нейропсихологический синдромный анализ; попытке пока- 
зать продуктивность этого пути была посвящена вся эта 
книга. 

Мы надеемся, что психологическая наука, идя по этому 
пути, сделает новые и важные шаги, возможно, лет через 
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пятьдесят наши представления 0 строении психических про- 
цессов будут существенно отличаться от тех, которыми пси. 
хология располагает сейчас. Мы глубоко убеждены, что в этой 
перестройке наших психологических знаний значительная 
роль будет принадлежать нейропсихологии. 

Та область знания, которой посвящена наша книга, име- 
ет, однако, и другую, практическую сторону. | , 

Каждый шаг развития неврологии и ее самой молодой и 
активной отрасли — нейрохирургии показывает, какой острый 
недостаток испытывает клиника в точной И ВОЗМОЖНО более 
ранней локальной (или по крайней мере регионарной) диаг- 
ностике очаговых поражений мозга в научно обоснованных 
путях восстановления функций, нарушенных в результате ло- 
кальных поражений мозга. 

Классические приемы, в течение столетия разработанные 
неврологией, являются совершенно необходимыми, но все же 
недостаточными. Исследование чувствительности, движений, 
рефлексов, тонуса, которые составляют инвентарь неврологи- 
ческого исследования, дает важную, по недостаточную ин- 
формацию о поражении наиболее сложных, специфически-че- 
ловеческих отделов большого мозга, а эти отделы занимают 
у человека едва ли не две трети больших полушарий. 

Естественно, что в этих условиях неврология и нейрохи- 
рургия начинают обращаться к точным методам электроэнце- 
фалографии во всех ее вариантах, к контрастным методам с 
артериографией и к ряду других опорных приемов. 

Однако есть и еще один путь, который имеет не менее 
важное значение. Таким путем является нейропсихологичес- 
кое исследование, позволяющее получить огромную объектив- 
формацию для о. К 
гионарной) диагностики Е м. я р 
араб Пт и Восетанс х мозговых поражении и для 

вления нарушенных функций. 


ь — и состоит значение нейропсихологии как для теорни 
а. организации мозга и анализа мозговых основ 
{ Деятельности, так и для прак . 

‹ й 
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Гностические зоны коры 98—107, 133—146, 149—153, 174—175 
Головной мозг 


— его эволюция 14—20 
Гранулярная лобная кора 111 


Двигательная задача 79, 247—248 


— ее функциональная организация 109—110, 234. 
Двигательные навыки 


Движение и действие 


-- их мозговая организация 72, 79, 173—179, 244--. 953 


—- их нарушение при локальных поражениях мозга 174—178, 181- 185, 
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Диффузная первная система 12 
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— их роль в активации 87—97, 267 
Доминантность полушарий 106, 229—207, 236—238 
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— его механизмы 9278 
Задние отделы коры 


— их строение 22, 130—133, 147—149, 174—175 
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— их функциональная организация 98—107 
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— их первичные отделы 130—133, 147—148 
— их проводящие пути 130—131 
— их строение 133—135 
— их физиологическое исследование 135—136 
— их функция 135—136 
— их эволюция 134 
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Запоминание, его патология 279 сл. 
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Зашумленные фигуры 
— их восприятие 139 
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— их строение 17—33, 40—48 
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— ее функциональная организация 133—135 
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Зрительные синтезы 234 
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И — ее нарушение при локальных поражениях мозга 169, ‚ 215, 
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— ее и при локальных поражениях мозга 296—299 
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-- в восприятии 241—24 
— в И 181—185, 204—205, 249 
— в деятельности 201—203 , 
— в мнестических процессах 299 
— в речевых процессах 301, 303 
Инстинктивное поведение 12, 93 
нтеллектуальные процессы 
— ы и строение 309—313 ео 
— их нарушение при локальных поражениях м0: 
Интерференция 09| 978 
— как фактор нарушения намяти Аа 
— метод ее исследования 283—284 


а 167—168, 215, 312—313 
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— их нарушение при поражении 
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ое * нарушения при поражении премоторной зоны 178— 
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теменно-затылочной области коры 165—167 
Кине 


Коммуникации событий и отношении 165 
Компарация, ее а 95, 267, 281 
минации 22 
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Кора головного мозга т р. 
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— ее затылочные отделы 130—146 
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— их фукциональная организация 217—218 
— симптомы их поражения 214—215, 218—220 
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— синдром ее поражений 214—215, 218—220 
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их функциональная организация 17—18, 22, 46—48, 63, 174, 178 
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‘их функциональная организация 110, 178—180 
— симптомы их поражения 181—185 
— ее префронтальные отделы 
— их строение 111, 112 
— их эволюция в филогенезе 108 
— их развитие в онтогенезе 113—114 
их функциональная организация 111—117, 187 
— их роль у животных 115—116 
— их роль у человека 186—212 


симптомы их поражения 186—212, 265—273, 319—320 
— ее слои 26—30 
— их изменение в филогенезе 16—17 
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— слуховая 


ее первичные зоны и их функциональная организация 147—148 
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Клинические методы исследования локальных пор и 80, 80—83 
/ 


Латерализация функций 105—106, 299сл. 
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Лобно-подкорковые связи 97—98, 111—113 
Лобные доли мозга 

— их строение 111—113 

— их площадь 108 

— их эволюция в филогенезе 108 


— их развитие в онтогенезе |13—114 
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— е= роль в организации мозговых функций 59, 69 
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— их изменения в онтогенезе 75—76 
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Методы нейропсихологии 11—63 
— сравнительно-анатомический 11—43 
— физиологические 43—63 
— раздражения 43—58 
— разрушения 58—63 
Миэлинизация нервных волокон 43 
Мкестическая деятельность 
— ее психологическое строение 274—280 , 09 
— ес нарушение при поражении лобных долей мозга 206—207, 289—291 
Модальная специфичность в работе коры 98—99 
Мотивы 


— их нарушения при поражении лобных долей мозга 196—197 
Мышление 

— его психологическое строение 307—313 

— его развитие 309, 311 

— его мозговая организация 312—313 

— дискурсивное 

— его строение 317—318 — 391 
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— конструктивное — 316 
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Нейроны 


/ 
— их функция 55—58 р 
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— мультимодальные непроны 99. 103—105 ы 
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— ее принципы 127—128, 321—324 
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Песпецифическая активирующая система 86—97 


Обонятельная кора 24 
Онейроидные состояния 219, 266—268 
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— его механизмы 94—95, 256—258 


— его изменения при локальных поражениях мозга 187—196, 261—272 
Отсроченные реакции 


— их нарушения при поражении лобных долей мозга 116—117, 269 
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Память 
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— их функциональное строение [74 

— симптомы их поражений 175—177 
Правое полушарие _ . 
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И ПСИХИЧЕСКАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ (ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПНЬ) 


Введение 


Глава [. Три источника знаний о функциональной организации мозга . 


1. Сравнительно-анатомические данные | в Зы. & 
(а) Основные принципы эволюции и строения мозга как органа 
психики . 


(6) Структурная и функциональная организация коры. головного 
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2. Физиологические данные: метод  АдраЖеНИЯ 

(а) Опыты с непосредственным раздражением коры . 

(6) Опыты с непрямой стимуляцией коры 

(в) Опыты с анализом функций отдельных нейронов 
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Глава П. Локальные поражения мозга и основные принципы локализа- 


ции функций 
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ЛОКАЛЬНЫЕ СИСТЕМЫ МОЗГА 
И ИХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ 
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